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Fernandes LCBC. Avaliação da massa e força muscular em pacientes no pré e 

pós-transplante cardíaco [Tese]. São Paulo: Faculdade de Medicina, 

Universidade de São Paulo; 2015. 

 

 

INTRODUÇÃO: Existem poucos estudos demonstrando que anormalidades 

musculares esqueléticas em pacientes com insuficiência cardíaca crônica 

persistem meses após o transplante cardíaco. No presente estudo, objetivamos 

avaliar massa muscular, e força muscular periférica e respiratória em pacientes 

no pré-transplante cardíaco, e no seguimento precoce (6 meses) e tardio (1,5 e 

3 anos) pós-transplante cardíaco, por meio de tomografia computadorizada, 

paquimetria, manovacuometria e dinamometria. Objetivamos verificar ainda a 

correlação entre força muscular periférica e respiratória em pacientes no pré e 

pós-transplante cardíaco. Comparamos, por fim, os dados de pacientes do pré-

transplante cardíaco com um grupo controle de indivíduos saudáveis sem 

doença cardíaca. MÉTODOS: Tratou-se de estudo prospectivo do tipo coorte. 

Foram selecionados todos os pacientes em lista de espera para transplante 

cardíaco do Hospital de Messejana, do período de agosto de 2011 a março de 

2013. Avaliamos idade, gênero, causas da insuficiência cardíaca, hipertensão, 

diabetes, tempo de espera na lista, tempo de internamento pós-transplante, 

tempo de ventilação mecânica, medida da força muscular respiratória, da força 

muscular periférica, da espessura do adutor do polegar, média bilateral da área 

de seção transversal do músculo psoas maior, índice de massa corporal e 

creatinina em todos os pacientes do estudo e no grupo controle. 

RESULTADOS: Foram encontrados 25 pacientes elegíveis e 23 foram 

incluídos. Ocorreram 8 óbitos no seguimento precoce, 4 no seguimento tardio 

e, ao final de 3 anos de seguimento, 11 pacientes sobreviveram com enxerto 

funcionando. Foram selecionados 23 indivíduos saudáveis para o grupo 

controle, pareados para gênero, idade, peso e altura. Na análise multivariada, 

foram estatisticamente significantes a diminuição da força muscular periférica 

(força de preensão palmar bilateral; 27,3 kg/f vs. 34,7 kg/f; p < 0,001), a 

diminuição da força muscular inspiratória (59,5 cmH2O vs. 90,9 cmH2O; p <  

0,001) e a diminuição da espessura do músculo adutor do polegar (15,9 mm vs. 
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20,2 mm; p < 0,001) em pacientes no período pré-transplante cardíaco quando 

comparados com os do período pós-transplante. No período pós-transplante 

cardíaco, a força muscular inspiratória (p = 0,036) aumentou significativamente 

entre o pré-transplante e o seguimento tardio pós-transplante cardíaco. A 

espessura do músculo adutor do polegar aumentou significativamente (p = 

0,010) entre o pré-transplante cardíaco e o seguimento tardio. A força muscular 

periférica aumentou significativamente (p = 0,047) entre o seguimento precoce 

e tardio pós-transplante cardíaco. Quando comparamos os pacientes do pré-

transplante cardíaco com o grupo controle de indivíduos saudáveis pareados 

para gênero, idade, peso e altura, foi encontrada uma diminuição da força 

muscular periférica (27,0 kg/f vs. 38,2 kg/f) e diminuição da espessura do 

músculo adutor do polegar no período pré-transplante cardíaco. CONCLUSÃO: 

Não houve sarcopenia em pacientes no pré e pós-transplante cardíaco. No 

período pré-transplante cardíaco, os pacientes apresentaram diminuição da 

força muscular periférica e diminuição da força muscular inspiratória. A força 

muscular inspiratória aumentou de forma rápida e progressiva no seguimento 

precoce pós-transplante cardíaco, enquanto a força muscular periférica 

aumentou tardiamente após o transplante cardíaco. Ao final do seguimento 

tardio, as forças muscular inspiratória e periférica dos pacientes transplantados 

cardíacos atingiram níveis semelhantes àqueles do grupo controle, 

demonstrando que houve recuperação da força muscular periférica e da força 

muscular inspiratória de 6 meses a 3 anos após o transplante cardíaco. 

 

Descritores: Transplante cardíaco. Força muscular. Sarcopenia. Atrofia 

muscular. Insuficiência cardíaca. Músculo esquelético.  
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Fernandes LCBC. Evaluation of muscle mass and strength in patients in the pre 

and post heart transplant [Thesis]. São Paulo: “Faculdade de Medicina, 

Universidade de São Paulo”; 2015. 

 

 

INTRODUCTION: There are few studies demonstrating that skeletal muscle 

abnormalities in patients with chronic heart failure persist for months after heart 

transplantation. In this study, we aimed to evaluate muscle mass, and 

peripheral and respiratory muscle strength in patients in pre-heart 

transplantation, and in the early (6 months) and late (1.5 to 3 years) follow-up 

after the surgery using computed tomography, pachymetry, manometry and 

dynamometry. We also aimed to verify the correlation between peripheral and 

respiratory muscle strength in patients before and after heart transplantation. 

Finally, we compared the pre-heart transplantation patients’ data with a control 

group of healthy individuals without heart disease. METHODS: It was a 

prospective cohort study. We selected all patients on the waiting list for heart 

transplantation of Hospital Messejana from August 2011 to March 2013. Age, 

gender, cause of heart failure, hypertension, diabetes, period on the waiting list, 

post-transplantation hospitalization time, mechanical ventilation time, 

measurements of respiratory muscle strength, peripheral muscle strength, the 

thickness of the pollicis adductor, the bilateral average of cross-sectional area 

of the psoas major muscle, body mass index and creatinine were assessed in 

all the patients in the study and in control groups. RESULTS: We found 25 

eligible patients and 23 were included. There were 8 deaths in the early follow-

up; by the end of 3-year follow-up there were 11 surviving patients with 

functioning graft. We selected 23 healthy subjects for the control group, 

matched for gender, age, weight and height. In the multivariate analysis, 

decreased peripheral muscle strength (the strength of bilateral handgrip; 27.3 

kg/f vs. 34.7 kg/f; p < 0.001), decreased inspiratory muscle strength (59.5 

cmH2O vs. 90.9 cmH2O; p < 0.001) and decrease the thickness of the pollicis 

adductor muscle polegar (15.9 mm vs. 20.2 mm; p < 0.001) were statistically 

significant in patients in the pre-heart transplantation period when compared 

with the ones in the post-transplantation period. In the cardiac post-
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transplantation period, inspiratory muscle strength (p = 0.036) increased 

significantly between the pre-transplantation and late post-heart transplantation 

late follow-up. The thickness of the pollicis adductor muscle has increased 

significantly (p = 0.010) between the pre-heart transplantation and the late 

follow-up. Peripheral muscle strength increased significantly (p = 0.047) 

between the early and the late post-heart transplantation follow-ups. When we 

compared the pre-heart transplantation patients with the control group of 

healthy individuals matched for gender, age, weight and height, we found a 

decrease in peripheral muscle strength and decrease the thickness of the 

pollicis adductor muscle in pre-heart transplantation period.  

CONCLUSION: There was no sarcopenia in patients before and after heart 

transplantation. In pre-heart transplantation period, patients presented with 

decreased peripheral muscle strength and decreased inspiratory muscle 

strength. The inspiratory muscle strength increased rapidly and progressively 

during the cardiac early post-transplantation follow-up, while peripheral muscle 

strength increased significantly after heart transplantation. At the end of the late 

follow-up period, inspiratory and peripheral muscle strengths in patients 

submitted to heart transplantation reached levels similar to the control group, 

demonstrating that there was a recovery of peripheral muscle strength and 

inspiratory muscle strength in the period of 6 months to 3 years after heart 

transplantation.  

 

Descriptors: Heart transplantation. Muscle strength. Sarcopenia. Muscular 

atrophy. Heart failure. Muscle, skeletal. 
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 A insuficiência cardíaca (IC) é considerada um grave problema de saúde 

pública com proporções endêmicas, alta prevalência, e enorme impacto na 

morbidade e mortalidade em todo o mundo. Avanços significativos no 

tratamento da IC crônica (ICC) aconteceram nos últimos 20 anos, mas ainda 

não se trata de uma doença curável. Caracteriza-se como uma falência do 

coração que provoca suprimento sanguíneo inadequado às necessidades 

metabólicas tissulares, ou pode fazê-lo por meio de elevadas pressões de 

enchimento. Esta doença impõe diversos graus de limitações nas atividades 

diárias do indivíduo.1 

Os sintomas mais comuns relatados pelos pacientes com ICC são a 

sensação de dispneia e a fadiga muscular, acompanhados de intolerância aos 

esforços. A sobrecarga da circulação pulmonar, resultante das alterações da 

função ventricular, parece ser a responsável pelo desenvolvimento da 

sensação de dispneia. Por outro lado, o desenvolvimento da fadiga muscular 

pode ser explicado pela incapacidade do ventrículo em gerar um fluxo 

sanguíneo adequado para a perfusão da musculatura esquelética.2 

A função muscular esquelética encontra-se reduzida na ICC e vai se 

deteriorando progressivamente.2 Um amplo estudo demonstrou que os 

músculos respiratórios e periféricos de pacientes com ICC apresentam 

considerável diminuição de sua força, quando comparados aos de indivíduos 

saudáveis.3 Todavia, a força e a resistência não se apresentam da mesma 

maneira nos músculos respiratórios e periféricos. Não está esclarecido ainda, 

mas aparentemente o principal fator limitante dos músculos respiratórios é a 

força, enquanto dos músculos periféricos é a resistência.4 

Um fator importante, que pode contribuir para alterações na estrutura 

muscular esquelética, é a atrofia da musculatura periférica, em consequência 

da capacidade de exercício limitada apresentada pelos pacientes com ICC.4 

A prevalência da ICC tem crescido no mundo, entretanto os pacientes 

com essa doença apresentam comorbidades que precisam ser investigadas 

por meio de estudos clínicos, para uma melhor abordagem terapêutica. A perda 

de massa muscular se apresenta como uma dessas comorbidades e tem sido 

pouco estudada. O primeiro estudo 5 sobre a prevalência e o impacto clínico da 

perda de massa muscular em pacientes com IC estável foi realizado em Berlim, 
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como parte de um grande estudo,6 o SICA-HF (Studies Investigating Co-

morbidities Aggravating Heart Failure, que investigou a presença de diabetes 

mellitus, caquexia e obesidade como agravantes na IC. O resultado do estudo 

mostrou que a perda de massa muscular é frequente em pacientes com IC e 

que está associada com menor força muscular, capacidade de exercício 

reduzida e menor fração de ejeção do ventrículo esquerdo5,7 

No Brasil, ainda não temos estudos de prevalência da perda de massa 

muscular em pacientes com ICC. 

Na última década, o tratamento clínico para a ICC melhorou 

consideravelmente a expectativa de vida do indivíduo. Apesar desses avanços, 

o transplante cardíaco persiste como a melhor modalidade terapêutica para 

pacientes cujos sintomas não respondem ao tratamento medicamentoso ou 

procedimentos cirúrgicos de outra natureza.8,9 

O primeiro transplante cardíaco em humanos aconteceu em 1967, na 

cidade do Cabo, África do Sul, realizado pelo Dr. Christian Barnad. No Brasil, o 

transplante cardíaco foi realizado pela primeira vez em 1968 pelo Dr. 

Euryclides de Jesus Zerbini.10 Somente a partir dos anos 1980, com a 

introdução do imunossupressor ciclosporina, a sobrevida dos pacientes 

transplantados melhorou consideravelmente.11 As técnicas cirúrgicas mais 

utilizadas para o transplante cardíaco são: a clássica, que preserva 

principalmente as fibras parassimpáticas, e a bicaval, também chamada de 

ortotópica total,8 que realiza a desnervação completa do coração.12 Existe 

ainda a técnica heterotópica, que não é usada comumente.13 As principais 

indicações para transplante cardíaco encontram-se publicadas na II Diretriz 

Brasileira de Transplante Cardíaco.8 

A qualidade de vida dos pacientes que recebem um transplante cardíaco 

melhora consideravelmente após o mesmo, no entanto problemas como 

descondicionamento físico, fraqueza e atrofia muscular são frequentes, devido 

ao comprometimento importante da capacidade funcional antes do 

transplante.2,14 

Uma das limitações para o transplante cardíaco é a falta de doadores; 

com isso, pacientes candidatos ao transplante permanecem à espera do órgão. 

Segundo um estudo da United Network for Organ Sharing (UNOS), 28% dos 
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candidatos morrem ou saem da lista de espera por melhora clínica ou 

aparecimento de contraindicações.15 

No Brasil, o transplante de coração vem crescendo desde 2006 e, no ano 

de 2014, alcançou pela primeira vez a marca de 311 transplantes/ano e de 1,5 

por milhão da população (pmp), mas ainda está distante da necessidade 

estimada, que é de 8 pmp. No Ceará, o primeiro transplante de coração foi 

realizado no dia 20 de outubro de 1997 e, até dezembro de 2014, foram 

realizados um total de 309 transplantes no Hospital Carlos Alberto Studart 

Gomes, em Fortaleza. 

Logo após o transplante cardíaco, os pacientes apresentam melhora 

significativa da função cardíaca, hemodinâmica e dos sintomas, bem como da 

atividade neural simpática. Apesar dessa melhora, tem sido sugerido que 

anormalidades musculares esqueléticas persistem meses após o transplante 

cardíaco e podem contribuir para uma capacidade de exercício prejudicada 

encontrada nesses pacientes.16,17 

Diante desses achados, da importância do tema e da carência de estudos 

nesta área, decidiu-se avaliar o comportamento da massa e força muscular ao 

longo dos períodos pré e pós-transplante cardíaco, pois a compreensão deste 

assunto deve ajudar a selecionar os tratamentos existentes e a estabelecer 

metas de recuperação apropriadas. 
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2.1 FUNÇÃO MUSCULAR ESQUELÉTICA NA INSUFICIÊNCIA CARDÍACA 

CRÔNICA 

 

 

2.1.1 Função muscular periférica na insuficiência cardíaca crônica 

 

 

A importância da musculatura esquelética na IC surgiu há alguns anos. 

Desde então, tem sido descrito que anormalidades na função muscular 

periférica contribuem para a fisiopatologia da ICC. A partir desse período, 

demonstrou-se que anormalidades da musculatura esqueléticas limitam a 

capacidade de exercício dos pacientes com ICC.18 A intolerância ao exercício é 

uma das principais características da IC, sendo utilizada como critério para 

classificar o nível de gravidade da doença, e não está relacionada somente à 

função cardíaca.19 Isso porque, muitos dos sintomas apresentados pelos 

pacientes com IC são atribuídos às anomalias dos músculos esqueléticos.20 As 

causas dessas anormalidades permanecem desconhecidas até hoje. 

Frequentemente, a intolerância ao exercício é atribuída à fadiga do músculo 

esquelético, que, em parte, pode se dar por alterações intrínsecas ao próprio 

músculo esquelético de pacientes com ICC.21,22 Em alguns casos, a inatividade 

física pode também desempenhar algum papel no desenvolvimento dessas 

anormalidades, juntamente da ativação de processos catabólicos e da redução 

de processos anabólicos. 

O músculo esquelético apresenta desempenho prejudicado e fraqueza 

quando perde a capacidade de gerar força ou de resistir à fadiga. Conceitua-se 

força como a capacidade do músculo para desenvolver a força máxima, 

enquanto resistência é definida como a capacidade do músculo para manter 

uma determinada força ao longo do tempo, ou seja, para resistir à fadiga.4 

A função muscular esquelética encontra-se anormal na IC, principalmente 

em termos de fadiga e força máxima.23,24 

Evidências mostram que pacientes com ICC apresentam intolerância 

acentuada ao exercício, apesar do fluxo sanguíneo muscular esquelético 
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apresentar-se normal.23,25 Acredita-se que isso ocorra por um defeito no próprio 

metabolismo do músculo esquelético independente do fluxo sanguíneo.23,26 

A hipótese muscular23 sugere que anormalidades nos músculos 

periféricos, incluindo alterações metabólicas, histológicas, bioquímicas e 

intrínsecas do próprio músculo, estão relacionadas com a intolerância ao 

exercício em pacientes com ICC.27,28 Acredita-se que esses resultados não 

dependem de alterações de fluxo sanguíneo, e que mesmo que o fluxo 

sanguíneo esteja aumentado, a capacidade de exercício não aumenta.27 

 

2.1.1.1 Alterações histológicas e bioquímicas 

 

 

Alterações na ultraestrutura do músculo esquelético levam a um 

desequilíbrio anabólico/catabólico, tendo como consequência um aumento na 

degradação das miofibrilas e a apoptose dos miócitos.27 

Em muitos estudos,29-32 a aparência histológica do músculo esquelético 

na ICC tem sido relatada como anormal. 

Biópsias musculares realizadas em pacientes com ICC demonstraram 

redução das atividades de enzimas oxidativas e aumento das atividades de 

enzimas glicolíticas, além de aumento da concentração de lipídios, volume 

mitocondrial diminuído e atrofia das fibras musculares.4,23,31,33,34 Foram 

observadas ainda, alterações na composição das fibras musculares, ou seja, 

diminuição das fibras tipo I (contração lenta) e aumento das fibras do tipo II 

(contração rápida), além de um reduzido número de capilares por fibra 

muscular.35 

 

2.1.1.2 Alterações metabólicas 

 

 

As alterações metabólicas no músculo esquelético foram demonstradas 

com exame de ressonância magnética nuclear (RMN), por meio de uma 

avaliação direta e não invasiva das concentrações de fosfocreatina e pH 

intracelular.4,33,34 Um estado de alta energia é traduzido pelas altas 
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concentrações de adenosina trifosfato (ATP), fosfato de creatinina (PCr) e 

dinucleotídeo de nicotinamida e adenina na forma reduzida (NADH), enquanto 

que um estado de baixa energia é traduzido pelas altas concentrações de 

adenosina difosfato (ADP), adenosina monofosfato (AMP), fosfato inorgânico 

(Pi) e dinucleotídeo de nicotinamida e adenina oxidado (NAD+).4,33 

Além dessas alterações, também têm sido descritas modificações 

precoces, como: dependência do metabolismo anaeróbio, esgotamento 

excessivo de ligações de fosfato de alta energia, e acidose intramuscular 

excessiva.23,26 

Alterações progressivas no tecido muscular esquelético de pacientes com 

ICC se refletem no agravamento do quadro clínico desses indivíduos, piorando 

o prognóstico, a qualidade de vida e a capacidade funcional.  

 

2.1.2 Função muscular respiratória na insuficiência cardíaca crônica 

 

 

Há mais de 20 anos são descritas anormalidades nos músculos 

respiratórios de pacientes com ICC, como fadiga muscular respiratória, redução 

da oxigenação muscular e alterações histológicas.23,36 Acredita-se que tais 

alterações possam contribuir para a sensação de dispneia, embora não esteja 

esclarecido até hoje se elas podem explicar a resposta ventilatória excessiva 

referida pelos portadores de IC durante o exercício.23 

Assim como nos músculos periféricos, alterações na musculatura 

inspiratória desempenham um papel importante na fisiopatologia da limitação 

ao exercício na ICC.37,38 Essas alterações contribuem para a ativação de 

reflexos cardiovasculares, dentre os quais se destacam os quimiorreflexos e o 

metaborreflexos. Os quimiorreflexos são os principais mecanismos de controle 

e regulação das respostas ventilatórias às mudanças de concentração do 

oxigênio e gás carbônico no sangue arterial.38 Pacientes com IC apresentam 

uma sensibilidade quimiorreflexa anormalmente elevada, resultando em um 

aumento exacerbado da ventilação pulmonar e da atividade nervosa simpática 

muscular.38-40 Já os metaborreflexos são responsáveis por captar estímulos 

químicos relacionados ao trabalho muscular, e ativados quando a oferta de 
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oxigênio não pode atingir as demandas metabólicas do músculo em 

contração.41 Na última década, foi descrito que o metaborreflexo também pode 

ser ativado pela contração dos músculos respiratórios. Dessa maneira, a 

ativação do metaborreflexo inspiratório durante o exercício físico pode limitar o 

desempenho físico, principalmente nos pacientes com IC que apresentem 

fraqueza muscular inspiratória. Isso acontece devido à diminuição do fluxo 

sanguíneo para os músculos esqueléticos que estão ativos, agravando a fadiga 

dos músculos periféricos.38 

Uma das alterações na musculatura inspiratória dos pacientes com ICC é 

a fraqueza muscular inspiratória, expressa como uma pressão inspiratória 

máxima (PImax) < 70% do previsto para o sexo e a idade.37,39 Em recente 

revisão sistemática e metanálise42 sobre a influência da fraqueza muscular 

inspiratória em resposta ao treinamento muscular inspiratório em pacientes 

com ICC, a fraqueza muscular foi determinada por um valor médio da PImax de 

60 cmH2O. A PImax está relacionada com a gravidade da ICC e limita a 

ventilação durante o exercício nesses pacientes.42 Além disso, tem correlação 

direta com o prognóstico de mortalidade em pacientes com ICC.43,44 

Estudo45 demonstrou que pacientes com IC que apresentavam fraqueza 

muscular inspiratória tinham uma sensibilidade quimiorreflexa periférica maior 

do que aqueles com força muscular inspiratória preservada. É possível que a 

redução da força muscular inspiratória possa agravar a exacerbação da 

sensibilidade quimiorreflexa em pacientes com IC, relacionando-se com danos 

na capacidade funcional e intolerância ao exercício.38 

A causa subjacente da fraqueza muscular inspiratória ainda não está 

esclarecida. Vários fatores podem contribuir para que isso aconteça, como: 

perfusão muscular diminuída pelo débito cardíaco baixo,46 anormalidades 

estruturais dos miócitos, insuficiência metabólica a nível celular e substituição 

de fibras musculares do tipo I por fibras do tipo II.44 

Estudos47,48 têm demonstrados diminuição da força muscular respiratória 

em pacientes com ICC, especialmente do músculo diafragma, comprovando 

que a musculatura respiratória também está comprometida na ICC e que tem 

ligação direta com a piora do quadro de dispneia, tão característico dessa 

síndrome.49 
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A contribuição do exercício aeróbico e da terapia medicamentosa para a 

melhora da força muscular respiratória e dos sintomas em pacientes com ICC 

parece pouco provável.50 

 

2.1.3 Capacidade funcional na insuficiência cardíaca crônica 

 

 

Pacientes portadores de ICC apresentam capacidade funcional diminuída 

devido à intolerância aos esforços imposta pela doença. 

A avaliação e o acompanhamento da capacidade funcional em pacientes 

com ICC e candidatos a transplante cardíaco são realizados por meio do teste 

de esforço cardiopulmonar, que mede o valor do consumo máximo de oxigênio 

(VO2max) ou consumo de oxigênio de pico (VO2pico)  durante o exercício.8 O 

teste cardiopulmonar é o de maior acurácia51 para avaliar o VO2máx,52,53 sendo 

utilizado também para estratificação de prognóstico em pacientes com ICC.54 

A avaliação periódica em pacientes no pré-transplante cardíaco por meio 

desse teste torna-se difícil de ser executada, impossibilitando um maior 

controle das condições clínicas dos pacientes.51 Um método alternativo mais 

simples, reprodutível, de baixo custo e fácil aplicabilidade55 para avaliar a 

capacidade de exercício nesses pacientes é o teste de caminhada de 6 

minutos (TC6).51 Ambos os testes representam uma medida indireta da reserva 

cardiovascular,8 e fornecem indícios quanto ao estadiamento clínico, resposta a 

intervenções e qualidade de vida dos pacientes. 

O TC6 mede a distância máxima que um paciente pode andar por conta 

própria em um corredor durante 6 minutos, diferentemente do teste de esforço 

cardiopulmonar, que mede o VO2max. O TC6 representa um exame 

submáximo,55,56 pois se assemelha às atividades diárias dos pacientes.56 

Desde os anos 1980, o TC6 vem sendo utilizado na prática clínica, 

principalmente na IC. O SOLVD (Studies Of Left Ventricular Dysfunction)57 

mostrou que a distância caminhada durante 6 minutos é uma variável 

independente de mortalidade e de morbidade em pacientes portadores de IC 

em classes funcionais II e III.55  
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Recentemente, revisão sistemática42 mostrou que pacientes com ICC que 

apresentavam fraqueza muscular inspiratória melhoram (VO2pico) e a distância 

caminhada no TC6, quando submetidos ao treinamento muscular inspiratório. 

Após o transplante cardíaco, a capacidade funcional melhora, quando 

comparada com pacientes em estágio final da IC. No entanto, persiste abaixo 

do normal, quando comparado com indivíduos saudáveis da mesma idade.58 

 

2.2 MASSA MUSCULAR ESQUELÉTICA NA INSUFICIÊNCIA CARDÍACA 

CRÔNICA 

 

 

Nos últimos anos, a composição corporal tem sido investigada em 

diversas doenças crônicas.27 A perda de peso corporal chama-se caquexia e foi 

definida em 2008 como a perda de 5% do peso corporal livre de edema ao 

longo de um 1 ano ou menos, ou índice de massa corporal (IMC) < 20 kg/m2 na 

presença de uma doença crônica, como IC, doença renal crônica ou câncer.59 

Além de perda de massa muscular, outros critérios para diagnosticar caquexia 

na doença crônica foram relatados, para permitir um diagnóstico definitivo, tais 

como: diminuição da força muscular, fadiga, anorexia, índice de massa livre de 

gordura reduzido e alterações bioquímicas. Pelo menos três desses critérios 

devem estar presentes para a confirmação do diagnóstico.59 

A caquexia é um preditor independente de mortalidade na IC.60 Sua 

importância tem sido subestimada na prática clínica. Existem pequenos 

estudos que relatam a prevalência e a incidência de caquexia, além da 

obesidade, em pacientes com IC.6 Vários bancos de dados de ICC61,62 e outras 

doenças cardiovasculares63,64 têm demonstrado o chamado ‘paradoxo da 

obesidade’, ou seja, pacientes portadores de ICC com maior IMC podem ter 

resultados melhores em termos de diminuição do risco de morte e 

hospitalização, em comparação àqueles com IMC ‘classificado como normal’. 

Isso é exatamente o oposto do que é amplamente aceito de que a obesidade 

diminui a expectativa de vida.6 
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Já faz alguns anos que se relata a ligação entre perda de peso e ICC,60 e 

tal ligação desempenha papel importante ao influenciar desfavoravelmente no 

prognóstico de pacientes com ICC.5 

Recomenda-se a avaliação da composição corporal, com a finalidade de 

identificar a perda de massa muscular.65 

A perda de massa muscular periférica é um achado comum em doenças 

crônicas,66 e, no envelhecimento saudável, é denominada de sarcopenia. Esse 

termo está em discussão se deve ser restrito apenas a idosos saudáveis, ou se 

pode ser utilizado em pacientes com doença crônica subjacente.67 

Recentemente, foi sugerido o termo ‘miopenia’ para descrever a perda de 

massa muscular que preencha os critérios de sarcopenia em pacientes com 

doença crônica.27,68  

Anualmente, a perda de massa muscular diminui de 1 a 2%5,69 após os 50 

anos de idade, e não está associada com perda de peso,70 enquanto a força 

muscular reduz aproximadamente 1,5%.5 

Sarcopenia foi definida pelo European Working Group on Sarcopenia in 

Older People (EWGSOP)71 como a diminuição progressiva e generalizada de 

massa e força muscular, com consequente risco de eventos adversos, como 

deficiência física, baixa qualidade de vida e morte. Os critérios para diagnóstico 

de sarcopenia, de acordo com esse consenso, são diminuição da massa 

muscular, diminuição da força muscular e diminuição do desempenho físico, 

sendo aceitos pelos menos dois desses critérios: a massa muscular associada 

com a força ou com o desempenho físico. Isso justifica-se porque a relação 

entre força e massa muscular não é linear, além da força muscular não 

depender apenas da massa muscular.71 

Um novo consenso internacional sobre sarcopenia72 foi publicado em 

2011, e concluiu que o termo ‘sarcopenia’, ou seja, ‘massa muscular reduzida, 

com mobilidade limitada’ poderia ser aceito para pessoas com necessidades de 

intervenções terapêuticas.  

O diagnóstico de sarcopenia por meio dos critérios propostos tem sido 

muito útil para responder questões de pesquisa, mas é pouco utilizado na 

prática clínica diária.27 A detecção de perda de massa muscular na vida clínica 

diária é difícil, porque essa perda pode ser compensada por tecido adiposo ou 
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por outros tecidos não funcionais, dentro dos músculos esqueléticos.27 Existe 

uma variedade de técnicas utilizadas para avaliar a massa muscular 

esquelética, mas somente a tomografia computadorizada (TC) e a RMN são 

capazes de avaliá-la diretamente; por essa razão, elas são consideradas 

padrão-ouro.27 Ambas têm alto custo e acesso limitado. Como método 

alternativo, tem-se utilizado a absorciometria de raios X de dupla energia 

(AXDE), tanto para pesquisa, como para uso clínico. Outras técnicas utilizadas 

são a bioimpedância total ou parcial do corpo, e medidas antropométricas.7 

 

2.2.1 Fisiopatologia da atrofia muscular 

 

 

Os músculos são os maiores reservatórios de proteínas no nosso 

organismo e servem como fontes de aminoácidos, podendo ser utilizados por 

vários órgãos para gerar energia durante processos catabólicos, como câncer, 

síndrome da imunodeficiência adquirida (AIDS), IC, entre outros.73 

A atrofia muscular é caracterizada por uma diminuição da área transversa 

da fibra muscular, devido ao encolhimento celular causado pela perda de 

organelas, citoplasma e proteínas.38,73 

A atrofia muscular na ICC não é influenciada por um único fator, mas 

provavelmente por múltiplos fatores, que envolvem uma rede complexa de 

fatores metabólicos, imunológicos e neuro-hormonais.28 

A fisiopatologia da perda de massa muscular está começando a ser 

elucidada, e esta pode ser o resultado do aumento do catabolismo muscular, 

da redução do anabolismo muscular, ou de ambos.27 Esse desequilíbrio 

dinâmico de processos catabólicos e anabólicos afeta diretamente o músculo 

esquelético e induz à degradação de proteínas.5 Alguns estudos sugerem que 

o aumento da degradação muscular prevalece na ICC e suspeita-se de que o 

principal mecanismo envolvido na degradação miofibrilar seja a ubiquitina-

proteassoma via dependente de trifosfato de adenosina, a qual está presente 

tanto no núcleo como no citoplasma.27 

O proteassoma, uma protease que degrada especificamente subunidades 

múltiplas de proteínas ubiquitina-conjugado, é o responsável pela degradação 
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de proteínas a partir do compartimento intracelular.27,74 O sistema ubiquitina-

proteassoma é uma via proteolítica indispensável para a eliminação de 

proteínas danificadas que se acumulam nas miopatias esqueléticas.75 Uma 

diminuição da massa muscular está relacionada com o aumento da conjugação 

de ubiquitina na proteína muscular, o aumento da atividade proteassomal 

dependente de ATP, o aumento da degradação de proteínas que podem ser 

impedidas pelos inibidores da proteassoma e o aumento da regulação genética 

que codifica a ubiquitina.73 

O processo de ubiquitinação abrange a interação das três classes de 

proteínas definidas como ativante de ubiquitina (E1), conjugante de ubiquitina 

(E2) e ligante de ubiquitina (E3). Primeiro, a ativação da ubiquitina acontece 

por meio da ação da E1, num processo dependente de ATP; em seguida ela é 

transferida para E2 e, depois, para E3, a qual encontra-se ligada ao substrato 

de proteína, que será marcada para ser degradada e se liga à E2. Por 

conseguinte, a E2 transfere a ubiquitina para o substrato de proteína ligada na 

E3, assinalando a mesma para a posterior morte no proteassoma. Esse ciclo 

se repete até a formação de uma cadeia de quatro ou mais moléculas de 

ubiquitina, para que, logo depois, o substrato de proteína seja degradado em 

pequenos peptídeos no proteassoma.74 

Além do sistema ubiquitina-proteassoma, existe o sistema autofágico-

lisossomal, que desempenha um papel crucial no turnover de componentes 

celulares. Ambos os sistemas são os responsáveis pelo controle proteolítico 

que controlam o turnover proteico do músculo.73 

O envolvimento desses sistemas na fisiopatologia muscular, bem como a 

via de controle de sinalização de suas atividades, foi revelado apenas 

recentemente. As evidências indicam que esses dois processos desempenham 

um papel crucial na regulação da homeostase muscular como um todo.73 

Recentemente, uma citocina da família do fator de transformação do 

crescimento beta (TGF-β), a miostatina, que é um inibidor potente do 

crescimento do músculo esquelético, foi identificada como mediadora direta da 

atrofia do músculo esquelético em ICC. A produção endógena de miostatina no 

coração impede moderadamente o crescimento dos cardiomiócitos, e causa 

fibrose cardíaca e disfunção ventricular. Além do mais, a miostatina liberada 
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pelo coração penetra na circulação sistêmica e impede o crescimento do 

músculo esquelético.7 

 

2.2.2 Treinamento físico na atrofia muscular 

 

 

Atualmente, o treinamento físico é a única abordagem terapêutica não 

farmacológica, com evidências clínicas suficientes para a atrofia muscular em 

pacientes com IC. O treinamento físico reduz o estresse oxidativo e a atividade 

do sistema ubiquitina-proteassoma.27 Estudos recentes27,76,77 vêm 

demonstrando que o treinamento físico é útil para reduzir a expressão de 

citocinas pró-inflamatórias, principalmente do fator de necrose tumoral (TNF) e 

de seus receptores solúveis, bem como a interleucina-6;77 pode também ajudar 

a diminuir a expressão tecidual de miostatina, que se encontra aumentada no 

músculo esquelético.76 

Os mecanismos fisiológicos e moleculares subjacentes ao treinamento 

físico em pacientes com IC têm estado sob intensa investigação nos últimos 

anos.78 

Há 30 anos, o treinamento físico ou a reabilitação cardíaca não eram 

indicados em pacientes com IC, por receio de agravar a função contrátil do 

coração e por desfechos clínicos pobres. Somente a partir do fim dos anos 

1980 e início dos 1990, muitos pesquisadores produziram ensaios clínicos 

demonstrando os efeitos benéficos da atividade física em pacientes com 

ICC.79,80 

Avanços no conhecimento do metabolismo oxidativo e intracelular de 

transferência de energia, tanto no músculo esquelético como no cardíaco, 

mecanismos de disfunção endotelial e o papel da  ativação neural  simpática e 

de citocinas inflamatórias geram possíveis explicações dos fatores 

fisiopatológicos envolvidos na intolerância ao exercício.81 

Os benefícios da atividade física em pacientes com ICC têm sido bem 

demonstrados. São eles: aumento na capacidade de exercício, na qualidade de 

vida, disfunção endotelial, nos níveis séricos de catecolaminas, na morbidade e 
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reinternação hospitalar.82 O treinamento físico é considerado uma forma segura 

e eficiente em pacientes com ICC. 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

3  Objetivos 

_______________________________________________________________ 
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3.1 OBJETIVO GERAL 

 

 

Avaliar a massa e a força muscular periférica e respiratória em pacientes 

no pré e pós-transplante cardíaco. 

 

3.2 OBJETIVOS ESPECÍFICOS 

 

 

- Comparar a massa e a força muscular periférica e respiratória em pacientes 

no pré-transplante cardíaco, no seguimento precoce (aos 6 meses pós-

transplante cardíaco) e no seguimento tardio pós-transplante cardíaco (entre 1 

ano e seis meses a 3 anos).  

 

- Comparar as variáveis do estudo nos pacientes do grupo pré-transplante 

cardíaco com um grupo controle de indivíduos saudáveis. 

 

- Verificar a relação entre a força muscular periférica e força muscular 

respiratória em pacientes no pré e pós-transplante cardíaco. 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

4  Casuística e método 

_______________________________________________________________ 
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4.1 DESENHO DO ESTUDO 

 

 

Trata-se de um estudo observacional, prospectivo do tipo coorte. 

As variáveis do estudo foram analisadas em pacientes no pré e pós-

transplante cardíaco, caracterizando a fase prospectiva longitudinal do estudo. 

Os pacientes avaliados no pré-transplante cardíaco receberam a 

denominação de Grupo Pré-Transplante Cardíaco. Os pacientes do Grupo Pré-

Transplante Cardíaco foram seguidos por até 3 anos após o transplante 

cardíaco. O Grupo de Seguimento Precoce foi formado pelos pacientes do 

Grupo Pré-Transplante Cardíaco avaliados ao final de 6 meses pós-transplante 

cardíaco, e o Grupo de Seguimento Tardio foi formado pelos pacientes do 

Grupo Pré-Transplante Cardíaco seguidos e avaliados de 1 ano e seis meses a 

3 anos pós-transplante cardíaco.  

Houve comparação dos pacientes do Grupo Pré-Transplante Cardíaco 

com um grupo de indivíduos saudáveis sem doença cardíaca, pareados para 

idade e gênero, sendo analisadas as mesmas variáveis dos pacientes do 

Grupo Pré-Transplante Cardíaco. Este grupo foi denominado de Grupo 

Controle. Figura 1. 

 
 
                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                 

 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 1 - Fluxograma com a divisão dos grupos do estudo. 

 

 

 

Grupo 
Pré-transplante Cardíaco 

 

Grupo 
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(6 meses pós-transplante) 

 

Grupo 
Seguimento Tardio 

(1,5 a 3 anos pós-transplante) 

Grupo Controle 
Indivíduos saudáveis 
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4.2 LOCAL E PERÍODO DO ESTUDO 

 

 

O estudo foi realizado no Hospital de Messejana Dr. Carlos Alberto 

Studart Gomes (HM), localizado no município de Fortaleza (CE), no período de 

1° de agosto de 2011 a 30 de janeiro de 2015. O HM é uma unidade terciária 

especializada no diagnóstico e tratamento das doenças cardíacas e 

pulmonares. É referência em transplante cardíaco de adultos e crianças, e 

pioneiro na Região Nordeste em implante de coração artificial, que é um 

dispositivo de assistência ventricular usado como suporte circulatório em 

pacientes da lista de espera para transplante. Desde junho de 2011, tornou-se 

o primeiro hospital das Regiões Norte e Nordeste a realizar transplante 

pulmonar.  

 

4.3 CRITÉRIOS DE INCLUSÃO 

 

 

Todos os pacientes em lista de espera para transplante cardíaco no 

período de agosto de 2011 a março de 2013, e indivíduos saudáveis sem 

doença cardíaca, com idade ≥ 18 anos, que assinarem o Termo de 

Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE) (Anexo A). 

 

4.4 CRITÉRIOS DE EXCLUSÃO 

 

 

 Foram excluídos do estudo pacientes com clearence de creatinina < 30 

mL/minuto, sequelas de traumas em membros superiores (MMSS) e membros 

inferiores (MMII), presença de edema nas mãos; portadores de doenças 

neuromusculares e com instabilidade hemodinâmica. 
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4.5 POPULAÇÃO E AMOSTRA 

 

 

A população foi composta por pacientes em lista de espera para 

transplante cardíaco no Hospital de Messejana.  

O cálculo da amostra foi realizado de acordo com a média de transplantes 

cardíacos realizados em 2009 e 2010, que foi aproximadamente de 15 

transplantes/ano. No período do estudo, 40 pacientes adultos foram indicados 

para o transplante cardíaco. 

O poder da amostra foi 75% realizado por meio do teste de hipótese 

monocaudal. Foi considerada uma diferença de 20%, estimada em 300 mm2 

pela variável área de secção transversal do músculo psoas maior (AST_ PM), 

com desvio padrão calculado de 436 mm2. O nível de significância foi de 5%. O 

tamanho da amostra foi de 23 pacientes. 

 

4.6 DINÂMICA DO ESTUDO 

 

 

Foram selecionados todos os pacientes em lista de espera para 

transplante cardíaco do HM que entraram na lista de espera para transplante 

cardíaco, a partir de agosto de 2011 até março de 2013, totalizando 50 

pacientes.  

Cerca de 40 pacientes tinham idade ≥ 18 anos. Destes, 15 foram 

excluídos pelos seguintes motivos: quatro por sequelas motoras em MMSS 

e/ou MMII; cinco por instabilidade hemodinâmica; quatro saíram da lista por 

melhora clínica; dois não aceitaram participar do estudo. 

A princípio, foram elegíveis 25 pacientes para o estudo. Destes, um 

morreu em lista de espera para o transplante, 24 transplantaram e um não 

completou a segunda avaliação por problemas logísticos, totalizando 23 

pacientes incluídos no estudo. Após o transplante cardíaco, oito pacientes 

foram a óbito antes dos 6 meses, 15 pacientes sobreviveram e completaram o 

seguimento precoce pós-transplante cardíaco (6 meses). Entre 1,5 e 3 anos, 
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mais quatro pacientes foram a óbito e 11 sobreviveram, completando o 

seguimento tardio (1,5 e 3 anos) (Figura 2). 

 

 

 

 
 

 
 

  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 2 - Fluxograma da população do estudo. 
 
 

Foram analisadas, na população do estudo, as seguintes variáveis 

categóricas e contínuas: idade, gênero, causas da IC, hipertensão, diabetes, 

tempo de espera em lista, tempo de internamento pós-transplante cardíaco, 

tempo de ventilação mecânica, medida da PImax, da pressão expiratória 

máxima (PEmax), da força de preensão palmar (FPP) da mão dominante 

(FPP_D), da FPP da mão não dominante (FPP_ND), da espessura do músculo 

adutor do polegar (EMAP), da AST_PM, IMC e creatinina. 

 

4.7 DESCRIÇÃO DO MÉTODO 

 

 

Os pacientes candidatos a transplante cardíaco do HM foram colocados 

em lista de espera após avaliação médica, laboratorial e de imagens, em 

40 Pacientes selecionados 

Excluídos: 

4 com sequelas motoras MMSS e/ou MMII 

5 com instabilidade hemodinâmica 

4 saíram da lista por melhora clínica 

2 não aceitaram participar do estudo Pacientes elegíveis 25 

1 paciente foi a óbito em lista 

24 pacientes transplantaram 

Incluídos no estudo 23 Pacientes 

8 óbitos antes dos 6 meses 

1 não completou a segunda avaliação 
 

 
avaliação 

Seguimento precoce 15 sobreviventes 

Seguimento tardio 11 sobreviventes 

 

4 óbitos entre 6 meses e 3 anos 

23 Indivíduos  normais  
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consultas de ambulatório do pré-transplante cardíaco. Após a inclusão dos 

pacientes em lista de espera, estes aguardaram um coração compatível, para a 

realização do transplante. A Central Nacional de Doação de Órgãos e Tecidos 

do Estado do Ceará (CNDOT-CE) regulamenta e controla o cadastro dos 

pacientes e a ordem de prioridade. O tempo de espera dependeu da doação do 

órgão do falecido pela família. 

Os pacientes foram convidados a participar desta pesquisa durante 

consulta no ambulatório do pré-transplante cardíaco ou durante visita hospitalar 

na enfermaria, para os pacientes internados. 

A inclusão no estudo foi confirmada após assinatura do TCLE, sendo 

marcada uma consulta no período da manhã para a coleta de dados da 

pesquisa. 

Os pacientes receberam orientação para irem em jejum para a coleta de 

sangue. No dia da avaliação, foram realizadas as medidas das seguintes 

variáveis: EMAP, FPP_D, FPP_ND, PImax e PEmax. 

Foi preenchida uma ficha clínica (Anexo B), na qual foram registrados os 

dados pessoais, demográficos, medicações em uso, resultados dos exames 

laboratoriais e de imagem, assim como o resultado das medidas da EMAP, 

FPP_D, FPP_ND, PImax e PEmax. 

A primeira medida realizada foi a EMAP, em seguida a FPP_D e ND e, 

por último, a PImax e PEmax. Ao final da consulta, os pacientes foram 

encaminhados ao setor de imagem, onde realizaram a TC de pelve para medir 

a massa muscular por meio da AST-PM. Os exames laboratoriais e de imagem 

foram realizados no HM. 

Nos seguimentos precoce e tardio pós-transplante cardíaco, os pacientes 

foram reavaliados no dia da consulta de rotina do ambulatório do pós-

transplante cardíaco. As mesmas variáveis coletadas no período pré-

transplante cardíaco foram mensuradas, a fim de avaliar o comportamento da 

massa muscular, força muscular periférica e força muscular respiratória. A 

sequência dos procedimentos foi a mesma realizada na primeira avaliação. 

A seleção para o Grupo Controle foi feita buscando-se indivíduos 

saudáveis sem doença cardíaca entre os funcionários do HM, que foram 

convidados a participar do estudo por meio de uma entrevista. Foram 
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selecionados os indivíduos que não faziam uso de nenhuma medicação, não 

fumantes, não tinham hipertensão e nem diabetes. A inclusão foi confirmada 

após assinarem o TCLE, e a sequência da coleta de dados foi a mesma do 

grupo de pacientes do pré e pós-transplante cardíaco.  

A medida da AST_PM foi realizada por uma única observadora, uma 

técnica especialista em radiologia, enquanto todos os outros parâmetros foram 

feitos por um único observador (a autora do trabalho), com o objetivo de 

minimizar viés de mensuração. 

 

4.8 AVALIAÇÃO DA MEDIDA DA ESPESSURA DO MÚSCULO ADUTOR DO 

POLEGAR 

 

 

A EMAP é uma nova técnica desenvolvida para avaliar as alterações 

funcionais no compartimento do músculo. É uma ferramenta que estima a 

perda de massa muscular, sendo utilizada para avaliar o estado nutricional de 

pacientes clínicos e cirúrgicos.83,84 Trata-se de uma medida simples, não 

invasiva, de baixo custo e facilmente reprodutível pelos observadores 

independentes.84,85 

Foi avaliada pela primeira vez por Lameu et al., em 2004. O músculo 

adutor do polegar é um músculo localizado na mão, cuja função é aduzir o 

polegar. Ele auxilia na flexão do polegar numa ação conjunta com o metacarpo 

do polegar e fornece 50% de força de adução para o primeiro metacarpo.86 O 

músculo adutor do polegar é o único que permite uma avaliação apropriada de 

sua espessura, por ter um referencial anatômico bem definido.84 

Neste estudo, a massa muscular foi correlacionada por meio da medida 

da EMAP com a FPP_D. Tal medida foi realizada com o indivíduo sentado, 

com a mão dominante deitada sobre o joelho, com o cotovelo em ângulo de 

aproximadamente 90º sobre o membro inferior homolateral.83-85,87 Foi utilizado 

o paquímetro de Lange com pressão contínua de 10 g/mm2 para pinçar o 

músculo adutor do polegar no vértice de um triângulo imaginário, formado pela 

extensão do polegar e dedo indicador. (Figura 3) O procedimento foi feito na 

mão dominante e a medida final da EMAP foi a média de três aferições.83 
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                                    Fonte: Fernandes LCBC, 2012. 

Figura 3 - Avaliação da medida da espessura do músculo adutor do polegar. 

 

4.9 AVALIAÇÃO DA MEDIDA DE FORÇA DE PREENSÃO PALMAR 

 

 

A FPP frequentemente é avaliada nas desordens musculoesqueléticas 

das mãos, nas pessoas com problemas neurológicos e no controle de 

processos de reabilitação. Além disso, é reconhecida como indicador geral de 

força e potência muscular, podendo ser relacionada com mortalidade.88 

Existem dois tipos básicos de preensão: de precisão e de força. A preensão de 

precisão está relacionada em segurar objetos entre a face palmar ou lateral dos 

dedos e a oposição do polegar. A preensão de força envolve a ação de flexão 

dos dedos sobre a região palmar. Os músculos envolvidos no movimento de 

preensão são: músculo superficial e profundo dos dedos, interósseos, quarto 

lumbrical, flexor longo do polegar, músculos tenares e hipotenares. 

O movimento de preensão palmar caracteriza-se por três fases: na 

primeira, ocorre extensão dos dedos; em seguida, flexão das articulações 

metacarpofalangeanas, com extensão das falanges distais; e, por último, flexão 

das articulações distais.89 

A FPP é mensurada por meio de um dinamômetro, que permite mensurar 

a força aplicada em um sistema baseado em células de carga. Existem vários 

tipos no mercado, sendo considerado padrão-ouro o dinamômetro hidráulico 
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analógico da marca Jamar®.88,90 A validação da FPP, por meio do 

dinamômetro, em processos de reabilitação, foi realizada no estudo de McAniff 

e Bohannon.91 Em pacientes com IC, foi utilizado por Fulster et al.5, para avaliar 

a prevalência da atrofia muscular nessa população. 

O dinamômetro consiste em um sistema de aferidores de tensão, 

constituído por duas barras de aço que são ligadas juntas. Durante a medida, o 

indivíduo é orientado a apertar as duas barras no sentido de aproximá-las.89 

Ele é capaz de mensurar somente o pico de força máxima alcançado (Fmax) e 

sua precisão é de 1 quilograma/força (kg/f). Vários fatores podem influenciar na 

medida da FPP, como horário da avaliação, dominância das mãos, massa 

corporal, gênero, e posicionamento dos segmentos corporais. Outro fator 

importante, que também pode influenciar na medida da FPP, é o tamanho da 

empunhadura, que refere-se a distância entre o apoio da palma da mão e dos 

dedos, quando se utiliza um dinamômetro. Com o dinamômetro Jamar® é 

possível ajustar o tamanho da empunhadura em qualquer tipo de mão. Visto 

que, o mesmo apresenta cinco posições, sendo a mais utilizada em diferentes 

estudos a posição dois, para mulheres, e a três, para homens, pois, nesses 

níveis, apresentam força máxima de aperto para cada gênero.88,92 

Neste estudo, a força muscular periférica foi medida por meio da FPP com 

o dinamômetro digital Jamar®. O indivíduo foi orientado a ficar sentado em 

uma cadeira sem braço, em postura ereta, joelhos fletidos a 90º, ombro 

aduzido e em rotação neutra, cotovelo fletido a 90º, antebraço semipronado e 

punho em linha média, permitindo extensão até 30º (Figura 4). O tamanho da 

empunhadura utilizado foi a posição dois para mulheres e três para os 

homens.92 A medida da FPP foi realizada em ambas as mãos, dominante e não 

dominante, alternadamente, três vezes, registrando-se uma média das 

tentativas. Assegurou-se um repouso entre as medidas para evitar que o 

paciente entrasse em fadiga muscular. 
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                          FONTE: Fernandes LCBC, 2012 

Figura 4 - Avaliação da força de preensão palmar. 

 

4.10 AVALIAÇÃO DAS MEDIDAS DE PRESSÕES RESPIRATÓRIAS 

MÁXIMAS 

 

 

A maneira de se medirem as pressões respiratórias máximas (PRM) foi 

introduzida por Black e Hyatt, em 1969,93 de uma forma simples, por meio de 

um instrumento clássico, chamado manovacuômetro. Dessa forma, 

demonstrou-se que era uma medida quantitativa da função e da força dos 

músculos respiratórios. A partir dessa época, a força muscular respiratória é 

mensurada universalmente pela determinação da PRM.94 

As pressões respiratórias máximas são a PImax e PEmax. Elas são 

definidas, respectivamente, como a maior pressão inspiratória e a maior 

pressão expiratória capazes de serem geradas, a partir da boca, contra uma 

via aérea ocluída.95-97 

O manovacuômetro é um manômetro aneroide ou analógico capaz de 

aferir pressões positivas e negativas, graduado em cmH2O. A partir dos anos 

1980, foram disponibilizados no mercado os transdutores de pressão ou 

digitais.98 



29 

 

No presente estudo, as mensurações das PRM foram mensuradas pelo 

manovacuômetro analógico modelo CRK, escalonado em cmH2O, com o 

indivíduo na posição sentada, tronco ereto formando um ângulo de 90º com as 

coxas e com os pés apoiados ao solo (Figura 5). Durante a realização das 

medidas, utilizou-se clipe nasal e, como interface, um bocal. A PImax foi 

realizada a partir da capacidade residual funcional (CRF), na qual o paciente é 

orientado a realizar uma expiração normal, seguida de uma inspiração forçada 

e sustentada por, pelo menos, 2 segundos. A PEmax foi realizada a partir da 

capacidade pulmonar total (CPT), ou seja, o paciente foi instruído a fazer uma 

inspiração máxima e, em seguida, a realizar uma expiração máxima, 

sustentando-a por, no mínimo, 2 segundos.98 As medidas foram aferidas em 

três manobras aceitáveis (sem vazamentos e com platô de 2 segundos), e foi 

aceita a maior pressão alcançada após o primeiro segundo. Foi feito um 

repouso de 2 minutos entre as manobras, para evitar fadiga. Entre pelo menos 

duas manobras aceitáveis, não pode haver diferença entre si acima de 10% do 

valor mais elevado (manobra reprodutível). As medidas aferidas, PImax e 

PEmax, são expressas em cmH2O, sendo a PImax precedida de sinal negativo. 

 

 

                        Fonte: Fernandes LCBC, 2012 

Figura 5 - Avaliação das medidas de pressão respiratórias máximas. 
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4.11 AVALIAÇÃO DA ÁREA DE SECÇÃO TRANSVERSAL DO MÚSCULO 

PSOAS MAIOR 

 

 

As técnicas de imagem mais utilizadas em pesquisa para avaliar a massa 

muscular são TC, RNM e AXDE. A TC e a RMN são as técnicas consideradas 

padrão-ouro, pois conseguem separar a gordura de outros tecidos do corpo.71 

Neste estudo, o músculo psoas maior foi escolhido por ser um músculo do 

núcleo do tronco, suscetível a modificações em doentes crônicos.99 

O músculo psoas maior é composto por fibras musculares do tipo I 

(40,72%) e IIa (59,28%). As fibras do tipo IIa são as principais, o que confere a 

esse músculo uma função dinâmica como principal flexor da articulação do 

quadril.100 Além disso, age auxiliando a abdução e a rotação externa da 

articulação do quadril. A AST das fibras do tipo I é a maior de todas, e o 

porcentual de fibras do tipo I é elevado, o que indica também uma função 

postural como estabilizadora da coluna lombar,100,101 sacrilíaca e da articulação 

do quadril, bem como estabilizadora da lordose lombar.100 

Nesta pesquisa, a avaliação da massa muscular foi realizada pela TC de 

pelve, quantificando-se a AST_PM direita e esquerda, no nível da quarta 

vértebra lombar (L4).99,102,103 O tomógrafo utilizado foi o Multislice GE 

Brightspeed 16 Canais, versão XP Windows 11VW46.3SP1-9-1HPSP16GHLT. 

O paciente foi posicionado na mesa do tomógrafo, em decúbito dorsal, 

com os joelhos semifletidos, com o objetivo de minimizar a curva lordótica.104 

As imagens foram digitalizadas e obtidas nos planos axial e sagital,105 e, em 

seguida, foi realizada a identificação do nível da borda superior da L4,99  para 

delinear o ponto em que a medida do músculo psoas foi analisada em todos os 

pacientes. A área resultante das regiões delimitadas foi calculada para gerar a 

AST_PM direita e esquerda (Figura 6). A medida foi dada em mm2. 

A TC foi realizada por um único técnico em todos os pacientes do estudo. 
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                                   Fonte: Fernandes LCBC, 2013 

Figura 6 - Digitalização da imagem da área de secção transversal do músculo psoas maior. 

 

4.12 ANÁLISE ESTATÍSTICA 

 

 

Um banco de dados foi criado através do software Excel, versão 2010, e, 

posteriormente, transferido para o software Statistical Package for the Social 

Science (SPSS), versão 20.0, a fim de ser analisado. 

O teste de Shapiro-Wilk foi utilizado para identificar se as variáveis 

quantitativas tinham distribuição normal. Foram consideradas distribuições 

normais aquelas com p > 0,05. 

A análise descritiva univariada utilizou teste de distribuição de frequência 

para variáveis categóricas, e medidas de tendência central e dispersão para 

variáveis numéricas. 

Para análise de correlação entre o TC6 e as variáveis de massa e força 

muscular, e entre as variáveis de massa muscular e força muscular periférica e 

respiratória foi utilizado o teste de correlação de Pearson (r). Foram 
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consideradas correlações fortes aquelas com r ≥ 0,7 e estatisticamente 

significantes aquelas com p ≤ 0,05. 

Foram realizados modelos lineares generalizados (MLG) para análise da 

das variáveis de massa e força muscular nos três momentos do estudo. Foram 

consideradas estatisticamente significantes aquelas com p ≤ 0,05. 

Foi realizado teste de hipótese para investigação da diferença entre os 

valores das variáveis de massa e força muscular nos grupos pré-transplante 

cardíaco e Grupo Controle, e para comparação do seguimento tardio com o 

Grupo Controle. Foram consideradas estatisticamente significantes aquelas 

com p ≤ 0,05. Foi utilizado o teste t de Student para as variáveis que tinham 

distribuição normal e o teste não paramétrico de Wilcoxon para as variáveis 

com distribuição assimétrica. Aquelas variáveis com significância no nível de 

20% (p ≤ 0,20) foram levadas para o modelo multivariado. 

No modelo multivariado, foi realizada regressão linear com método 

backward. Foram consideradas estatisticamente significantes e deixadas no 

modelo aquelas que apresentaram p ≤ 0,05. 

 

4.13 ASPECTOS ÉTICOS 

 

 

O estudo obteve aprovação do Comitê de Ética em pesquisa do HM, sob 

parecer de número 823/11 (Anexo C). 

O projeto inicial sofreu alterações e foi submetido novamente ao Comitê 

de Ética em pesquisa do HM sob parecer consubstanciado de número 499.852 

com data de relatoria em 21 de outubro de 2013, e submetido ao Comitê de 

Ética do Hospital das Clínicas da Faculdade de Medicina da Universidade de 

São Paulo, sob parecer consubstanciado elaborado pela instituição 

coparticipante, número 604.284-0, com data de relatoria de 22 de janeiro de 

2014. O projeto está de acordo com os critérios regulamentados pelo Conselho 

Nacional de Saúde Resolução número 196 de 10 de outubro de 1996, 

revogados em dezembro de 2012, passando a vigorar a resolução 466/12, que 

regulamenta as pesquisas envolvendo seres humanos no Brasil. 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

5  Resultados 

_______________________________________________________________ 
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5.1 CARACTERÍSTICAS BASAIS DOS PACIENTES NO PRÉ-

TRANSPLANTE CARDÍACO 

 

 

As características basais dos 23 pacientes avaliados no pré-transplante 

cardíaco estão apresentadas na Tabela 1. 

 

Tabela 1 - Características basais dos 23 pacientes da amostra no pré-transplante 
cardíaco. Hospital de Messejana, Fortaleza (CE), Brasil,  2011- 2015 

Variável % N 

Gênero 

   Masculino 

   Feminino 

 

87,0 

13,0 

 

20 

3 

Causas da ICC 

   Isquêmica 

   Não isquêmica 

   Chagásica 

 

17,4 

65,2 

17,4 

 

4 

15 

4 

Classe funcional 

   III 

   IV 

 

39,1 

60,9 

 

9 

14 

Tempo de ICC 

   < 6 meses 

   6 meses a 1 ano 

   2 a 3 anos 

   > 5 anos 

 

4,3 

8,7 

34,8 

52,2 

 

1 

2 

8 

12 

Variável Média/mediana* DP/Percentil
¥
 

Tempo em lista (dias) 50,2 42,7 

TC6 (min/m) 390,6 81,1 

Tempo de internação (dias)           26* (21-37)
 ¥
 

Tempo de VM (dias) 1* (1-1)
¥
 

FEVE (%) 27,6 6,9 

Análise univariada para distribuição de frequência (%), medidas de tendência central (média) 
e dispersão (DP). Para distribuição assimétrica, foi usada (. - .) = mediana* (p25-p75)

¥
.
 

ICC: insuficiência cardíaca crônica; DP: desvio padrão; TC6: teste de caminhada de 6 
minutos; VM: ventilação mecânica; FEVE: fração de ejeção do ventrículo esquerdo. 
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5.2 CARACTERÍSTICAS BASAIS DOS PACIENTES DO PRÉ E PÓS-

TRANSPLANTE CARDÍACO 

 

 

As características basais das variáveis dos pacientes ao longo do período 

pré e pós-transplante cardíaco encontram-se na Tabela 2. 

 

Tabela 2 - Características basais das variáveis do estudo dos 23 pacientes no pré-
transplante cardíaco, 15 pacientes no seguimento precoce pós-transplante cardíaco e 
dos 11 no seguimento tardio pós-transplante cardíaco. Hospital de Messejana, Fortaleza 
(CE), Brasil, 2011-2015 

Variável Pré-transplante Seguimento precoce 

pós-transplante 

Seguimento tardio 

pós-transplante 

 Média ± DP Média ± DP Média ± DP 

Idade 50,8 ± 13,0 51,2 ± 13,0 50,73 ± 13,1 

Altura 1,64 ± 0,1 1,63 ± 0,1 1,63 ± 0,1 

Peso(kg) 67,7 ± 11,2 68,9 ± 11,6 69,7 ± 10,4 

IMC (kg/m
2
) 25,1 ± 3,6 25,8 ± 3,4 26,0 ± 3,2 

AST_PM_B (mm
2
) 1.238,9 ± 312,3 1.351,7 ± 498,8 1.431,3 ± 448,1 

AST_PM_D (mm
2
) 1.231,4 ± 319,8 1.353,8 ± 511,7 1.424,6 ± 446,7 

AST_PM_E (mm
2
) 1.246,4 ± 313,4 1.349,6 ± 490,4 1.437,9 ± 456,8 

EMAP (mm) 16,5 ± 3,8 17,6 ± 4,0 20,2 ± 3,0 

FPP_B (kg/f) 27,0 ± 5,7 29,0 ± 6,2 34,7 ± 7,7 

FPP_D (kg/f) 28,3 ± 6,7 30,3 ± 5,9 37,1 ± 8,1 

FPP_ND (kg/f) 25,6 ± 5,3 27,7 ± 6,8 32,3 ± 7,8 

PImax (cmH2O)  (60,2) ± 29,8 (83,7) ± 29,6 (90,9) ± 20,7 

PEmax (cmH2O) 75,2 ± 33,4 90,3 ± 30,7 101,8 ± 22,3 

Cl creatinina (mg/dL) 69,4 ± 27,3 70,5 ± 24,6 66,4 ± 14,9 

Creatinina (mg/dL) 1,27* (0,9-1,5)
¥
 1,20* (1,07-1,40)

¥
 1,25*(1,15-1,39)

¥
 

Análise univariada para medidas de tendência central (média) e dispersão (DP). Para 
distribuição assimétrica, foi usada (. - .) = mediana* (p25-p75)

 ¥
. 

DP: desvio padrão; IMC: índice de massa corporal; AST_PM_B: área de secção transversal do 
músculo psoas maior bilateral; AST_PM_D: área de secção transversal do músculo psoas 
maior direito; AST_PM_E: área de secção transversal do músculo psoas maior esquerdo; 
EMAP: espessura do músculo adutor do polegar; FPP_B: força de preensão palmar bilateral; 
FPP_D: força de preensão palmar da mão dominante; FPP_ND: força de preensão palmar da 
mão não dominante; PImax: força muscular inspiratória máxima; PEmax: força muscular 
expiratória máxima; Cl creatinina: clearence de creatinina. 
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5.3 CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS DOS PACIENTES NO PRÉ E PÓS-

TRANSPLANTE CARDÍACO 

 

 

As características clínicas e medicações utilizadas dos 23 pacientes 

avaliados no pré-transplante cardíaco, dos 15 pacientes no seguimento de 

precoce pós-transplante e dos 11 pacientes no seguimento de tardio pós-

transplante cardíaco estão apresentadas na Tabela 3. 

 

Tabela 3 - Características clínicas e medicações utilizadas pelos pacientes no pré e pós-
transplante cardíaco. Hospital de Messejana, Fortaleza (CE), Brasil, 2011-2015. 

Variáveis Pré-transplante 

 

N = 23 (%) 

Seguimento precoce 
pós-transplante 

N = 15 (%) 

Seguimento tardio 

pós-transplante 

N = 11(%) 
 Não Sim Não Sim Não Sim 

Prioridade em lista 18 (78,3) 5 (21,7) - - - - 

Diabetes 22 (95,7) 1 (4,4) 13 (86,7) 2 (13,3) 10 (90,9) 1 (9,1) 

Hipertensão 18 (78,3) 5 (21,7) 7(46,7) 8 (53,3) 4 (36,4) 7 (63,6) 

Medicamentos       

  Diurético 1 (4,3) 22 (95,7) 12 (80,0) 3 (20,0) 11 (100) - 

  BB 5 (21,7) 18 (78,3) 11 (73,3) 4 (26,7) 5 (45,5) 6 (54,5) 

  ACC - - 11 (73,3) 4 (26,7) 9 (81,8) 2 (18,2) 

  BRA 11 (47,8) 12 (52,2) 11 (73,3) 4 (26,7) 5 (45,5) 6 (54,5) 

  Inotrópico 16 (69,6) 7 (30,4) 15 (100) - 11 (100) - 

  IECA  17 (73,9) 6 (26,1) 14 (93,3) 1 (6,7) 9 (81,8) 2 (18,2) 

 Corticoide - - 3 (20,0) 12 (80,0) 11 (100) - 

  Estatina 19 (82,6) 4 (17,4) 1 (6,7) 14 (93,3) - 11 (100) 

  Digitálico 12 (52,2) 11 (47,8) 15 (100) - 11 (100) - 

  Tacrolimus - - 3 (20,0) 12 (80,0) 3 (27,3) 8 (72,7) 

  Myfortic - - - 15 (100) 1 (9,1) 10 (90,9) 

Os dados de distribuição de frequência estão apresentados em porcentagem.  

BB: betabloqueador; ACC: antagonistas dos canais de cálcio; BRA: bloqueador do receptor da 
angiotensina; IECA: inibidor da enzima de conversão da angiotensina.  

 

5.4 COMPARAÇÃO DOS PACIENTES AO LONGO DO TEMPO NOS 

PERÍODOS PRÉ E PÓS-TRANSPLANTE CARDÍACO 

 

Na comparação entre os períodos pré-transplante cardíaco, seguimento 

precoce e seguimento tardio pós-transplante, houve diferença estatisticamente 

significante em relação a massa muscular, força muscular periférica e 
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respiratória, ou seja, houve aumento da massa muscular e da força muscular 

periférica e respiratória após o transplante cardíaco (Tabela 4). 

 

Tabela 4 - Medidas de massa, força muscular periférica e respiratória  dos 11 pacientes 
sobreviventes após o transplante cardíaco. Hospital de Messejana, Fortaleza (CE), Brasil, 
2011-2015. 

Variável Pré-transplante Seguimento 
precoce 

pós-transplante 

Seguimento tardio 

pós-transplante 

 

 Média Erro 
Padrão 

Média Erro 
Padrão 

Média Erro 
Padrão 

Valor 
de p 

AST_PM_B 
(mm

2
) 

1.305,4 83,4 1.458,1 1.39,7 1.431,3 135,1 < 0,001 

EMAP (mm) 15,9 1,2 17,1 1,0 20,2 0,9 < 0,001 

FPP_B (kg/f) 27,3 1,5 30,2 2,1 34,7 2,3 < 0,001 

FPP_D (kg/f) 28,4 1,6 31,2 2,0 37,1 2,4 < 0,001 

FPP_ND (kg/f) 26,2 1,4 29,2 2,2 32,3 2,4 < 0,001 

PImax (cmH2O) 59,5 5,5 85,5 7,6 90,9 6,2 < 0,001 

PEmax (cmH2O) 79,5 6,7 93,2 9,4 101,8 6,7 < 0,001 

Análise univariada: análise de variância de medidas repetidas. 
AST_PM_B: área de secção transversal do músculo psoas maior bilateral; EMAP: espessura 
do músculo adutor do polegar; FPP_B: força de preensão palmar bilateral; FPP_D: força de 
preensão palmar da mão dominante; FPP_ND: força de preensão palmar da mão não 
dominante; PImax: força muscular inspiratória máxima; PEmax: força muscular expiratória 
máxima.  

 

 

 

5.5 ANÁLISE MULTIVARIADA NO PRÉ E PÓS-TRANSPLANTE CARDÍACO 

 

A análise de regressão mostrou que entre o pré-transplante cardíaco e o 

seguimento precoce pós-transplante cardíaco, apenas a PImax foi 

estatisticamente significante (Tabela 5). No período pós-transplante cardíaco, 

entre o seguimento precoce e o tardio, houve diferença estatisticamente 

significante na FPP_B (Tabela 6). Entre o pré-transplante cardíaco e o 

seguimento tardio pós-transplante cardíaco foram estatisticamente significante a 

EMAP e a PImax (Tabela 7). 
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Tabela 5 - Análise de regressão das variáveis entre o pré-transplante e seguimento 
precoce. Hospital de Messejana, Fortaleza (CE), Brasil, 2011-2015 

Variáveis Coeficiente Erro 
padrão 

IC95% Valor de 
p 

 

PImax (cmH2O)  0,006 0,002 0,001-0,011 0,023 

IC95%: intervalo de confiança de 95%; PImax: força muscular inspiratória máxima  

 

 

 

Tabela 6 - Análise de regressão das variáveis entre o seguimento precoce e tardio pós-
transplante. Hospital de Messejana, Fortaleza (CE), Brasil, 2011-2015 

Variáveis Coeficiente Erro 
padrão 

IC95% Valor de 
p 

 

FPP_B (kg/f) 0,027 0,013 0,000-0,054 0,047 

IC95%: intervalo de confiança de 95%; FPP_B: força de preensão palmar da mão bilateral; 
EMAP: espessura do músculo adutor do polegar 

 

 

 

Tabela 7 - Análise de regressão das variáveis entre o pré-transplante e o seguimento 
tardio pós-transplante. Hospital de Messejana, Fortaleza (CE), Brasil, 2011-2015 

Variáveis Coeficiente Erro 
padrão 

IC95% Valor de 
p 

 

EMAP (mm) 0,072 0,039 (0,009)-0,152 0,010 

PImax (cmH2O) 0,011 0,005  0,001-0,024 0,036 

IC95%: intervalo de confiança de 95%; PImax: força muscular inspiratória máxima; EMAP: 
espessura do músculo adutor do polegar 

 

5.6 CORRELAÇÃO ENTRE FORÇA MUSCULAR PERIFÉRICA E FORÇA 

MUSCULAR RESPIRATÓRIA NO PRÉ E PÓS-TRANSPLANTE CARDÍACO 

 

 

A figura 7 mostra a correlação entre força muscular periférica e força 

muscular respiratória entre o pré-transplante cardíaco, seguimento precoce e 

seguimento tardio pós-transplante cardíaco. 
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Figura 7 - Correlação entre força muscular periférica e força muscular respiratória no 
período pré-transplante cardíaco, no seguimento precoce e seguimento tardio pós-
transplante cardíaco. Teste de correlação de Pearson; FPP_B: força de preensão palmar 
bilateral; PImax: força muscular inspiratória máxima; PEmax: força muscular inspiratória 
máxima; Tx: transplante 
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5.7 CORRELAÇÃO ENTRE MASSA MUSCULAR E FORÇA MUSCULAR 

PERIFÉRICA NO PRÉ E PÓS-TRANSPLANTE CARDÍACO 

 

 

 Houve correlação entre a AST_PM e a FPP_B no pré e pós-transplante 

cardíaco (Figura 8). 

 

 

Figura 8 - Correlação entre massa muscular (AST_PM_B) e força muscular periférica 
(FPP_B) no pré-transplante cardíaco, no seguimento precoce e no seguimento tardio 
pós-transplante cardíaco – HM – 2011 a 2015.  AST_PM_B: área de secção transversal do 
músculo psoas maior bilateral; FPP_B: força de preensão palmar bilateral; Tx: transplante; 
coeficiente de correlação de Pearson ( r ). 

 

Houve correlação entre a EMAP e a FPP_D no seguimento tardio pós-

transplante cardíaco (Figura 9). 
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Figura 9 - Correlação entre massa muscular (EMAP) e força muscular periférica (FPP_D) 
no pré-transplante cardíaco, no seguimento precoce e no seguimento tardio pós-
transplante cardíaco – HM – 2011 a 2015. EMAP: espessura do músculo adutor do polegar; 
FPP_D: força de preensão palmar da mão dominante; Tx: transplante; coeficiente de 
correlação de Pearson ( r ) 

 

5.8 CORRELAÇÃO ENTRE TESTE DE CAMINHADA DE 6 MINUTOS, 

FORÇA E MASSA MUSCULAR NO PRÉ-TRANSPLANTE CARDÍACO 

 

 

Houve correção entre o TC6 e a EMAP no pré-transplante cardíaco, no 

entanto foi negativa (Figura 10). 

 
Figura 10 - Correlação entre  T6 min (TC6), força muscular periférica e massa muscular 
no pré-transplante cardíaco. Teste de correlação de Pearson: EMAP: espessura do músculo 
adutor do polegar T6 min: teste de caminhada de 6 minutos. 
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5.9 COMPARAÇÃO DOS PACIENTES NO PRÉ-TRANSPLANTE CARDÍACO 

COM UM GRUPO CONTROLE DE INDIVÍDUOS SAUDÁVEIS 

 

 

5.9.1 Análise univariada 

 

A tabela 8 mostra a comparação entre os pacientes do grupo pré-

transplante cardíaco com um grupo controle de indivíduos saudáveis. 

 

Tabela 8 - Comparação 23 pacientes da amostra no pré-transplante cardíaco com um 
Grupo Controle de indivíduos saudáveis. Hospital de Messejana, Fortaleza (CE), Brasil, 
2011-2015 

Variável Pré-TX Controle Valor de p 

 Média ± DP Média ± DP  

Idade 50,8 ± 13,0 50,3 ± 13,2 0,884 

Altura  1,64 ± 0,1 1,64 ± 0,1 0,108 

Peso (kg) 67,7 ± 11,2 73,84 ± 11,6 0,073 

IMC (kg/m
2
) 25,1 ± 3,6 27,6 ± 3,7 0,027 

AST_PM_B (mm
2
) 1.238,9 ± 312,3 1.533,1 ± 436,6 0,012 

AST_PM _D (mm
2
) 1.231,4 ± 319,8 1.537,6 ± 453,7 0,011 

AST_PM _E (mm
2
) 1.246,4 ± 313,4 1.528,6 ± 432,2 0,015 

EMAP (mm) 16,5 ± 3,8 23,9 ± 4,5      < 0,001 

FPP_B (kg/f) 27,0 ± 5,7 38,2 ± 10,5      < 0,001 

FPP_D (kg/f) 28,3 ± 6,7 39,4 ± 11,7 0,001 

FPP_ND (kg/f) 25,6 5,3 37,0 ± 10,0      < 0,001 

PImax (cmH2O)  60,2 ± 29,8 94,8 ± 29,1      < 0,001 

PEmax (cmH2O) 75,2 ± 33,4 102,17 ± 28,3 0,005 

Cl creatinina (mg/dL) 69,4 ± 27,3 88,2 ± 13,4 0,005 

Creatinina (mg/dL) 1,3 ± 0,5 0,9 ± 0,1 0,003 

Teste t de Student para distribuição normal e teste de Wilcoxon para distribuição assimétrica. 
AST_PM_B: área de secção transversal do músculo psoas maior bilateral; AST_PM_D: área de 
secção transversal do músculo psoas maior direito; AST_PM_E: área de secção transversal do 
músculo psoas maior esquerdo; Cl creatinina: clearence de creatinina; DP: desvio padrão; 
EMAP: músculo adutor do polegar; FPP_B: força de preensão palmar bilateral; FPP_D: força 
de preensão palmar da mão dominante; FPP_ND: força de preensão palmar da mão não 
dominante; IMC: índice de massa corporal;  PImax: força muscular inspiratória máxima; 
PEmax: força muscular expiratória máxima; TX: transplante. 

 

Os grupos foram pareados e eram semelhantes em relação a idade, 

gênero, altura e peso. Vinte pacientes (87%) eram do sexo masculino.  
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5.9.2 Análise multivariada  

 

A análise de regressão entre o grupo pré-transplante cardíaco e o grupo 

controle mostrou diferença estatisticamente significante nas variáveis EMAP e 

FPP_B (Tabela 9). 

 

 

Tabela 9 - Análise de regressão das variáveis do Grupo Pré-Transplante Cardíaco com o 
Grupo Controle. Hospital de Messejana, Fortaleza (CE), Brasil, 2011-2015 

Variável dependente: 

 

Coeficiente Erro 
padrão 

            IC95% Valor de 
p 

AST_PM_B (mm
2
) 0,000 0,0              0,000 –  0,001 0,065 

EMAP(mm) (0,039) 0,0  (0,064 –(0,014) < 0,003 

FPP_B (kg/f) (0,019) 0,0 (0,034) –(0,004) 0,014 

IC95%: intervalo de confiança de 95%; AST_PM_B: área de  transversal do músculo psoas 
maior bilateral;  EMAP: espessura do músculo adutor do polegar; FPP_B: força de preensão 
palmar bilateral. 

 

 

5.10 COMPARAÇÃO DOS PACIENTES NO SEGUIMENTO TARDIO PÓS-

TRANSPLANTE CARDÍACO UM GRUPO CONTROLE DE INDIVÍDUOS 

SAUDÁVEIS 

 

 

A comparação dos pacientes no seguimento tardio pós-transplante 

cardíaco e o grupo controle encontra-se na tabela 10. 
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Tabela 10 - Comparação dos pacientes no pós-transplante cardíaco com um Grupo 
Controle, formado por indivíduos saudáveis Hospital de Messejana, Fortaleza (CE), Brasil, 
2011-2015 

Variáveis Seguimento tardio 
pós-TX 

Controle Valor de p 

 Média ± DP Média ± DP  

AST_PM_B (mm
2
) 1.431,3 ± 448,1 1.533,1 ± 436,6 0,122 

AST_PM _D (mm
2
) 1.424,6 ± 446,7 1.537,6 ± 453,7 0,118 

AST_PM _E (mm
2
) 1.437,9 ± 456,8 1.528,6 ± 432,2 0,137 

EMAP (mm) 20,2 ± 3,0 23,9 ± 4,5 0,001 

FPP_B (kg/f) 34,7 ± 7,7 38,2 ± 10,5 0,231 

FPP_D (kg/f) 37,1 ± 8,1 39,4 ± 11,7 0,651 

FPP_ND (kg/f) 32,3 ± 7,8 37,0 ± 10,0 0,093 

PImax (cmH2O)  90,9 ± 20,7 94,8 ± 29,1 0,866 

PEmax (cmH2O) 101,8 ± 22,3 102,17 ± 28,3 0,695 

Cl creatinina (mg/dL) 66,4 ± 14,9 88,2 ± 13,4 0,005 

Creatinina (mg/dL) 1,26 ± 0,29 0,9 ± 0,1 0,015 

AST_PM_B: área de secção transversal do músculo psoas maior bilateral; AST_PM_D: área de 
secção transversal do músculo psoas maior direito; AST_PM_E: área de secção transversal do 
músculo psoas esquerdo; Cl creatinina: clearence de creatinina; EMAP: espessura do músculo 
adutor do polegar; DP: desvio padrão; FPP_B: força de preensão palmar bilateral; FPP_D: 
força de preensão palmar da mão dominante; FPP_ND: força de preensão palmar da mão não 
dominante; PImax: força muscular inspiratória máxima; PEmax: força muscular expiratória 
máxima; TX: transplante. 

 

5.11 ANÁLISE DE SOBREVIDA 

 

 

Ao analisarmos a sobrevida após o transplante cardíaco dos 23 pacientes 

incluídos neste estudo, encontramos uma taxa de sobrevida após 1 ano de 

transplante cardíaco de 60,9% (Figura 11), ao final do estudo, com um 

seguimento médio de 2 anos, uma taxa de sobrevida de 47,8% ou seja, 11 

pacientes estavam vivos com enxerto cardíaco funcionando (Figura 12).  

As causas dos óbitos foram as seguintes: quatro por choque séptico; 

quatro por parada cardiorrespiratória sem causa especificada; duas por morte 

súbita; uma por disfunção biventricular; e uma por IC aguda. 
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Figura 11 - Análise de sobrevida 1 ano após o transplante cardíaco pelo método Klapan-
Meier.  

 

 
Figura 12 - Análise de sobrevida após 3 anos de seguimento pós-transplante cardíaco 
pelo método Klapan-Meier.  

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

6  Discussão 

_______________________________________________________________ 
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No presente estudo, foram avaliadas a massa e a força muscular em 

pacientes no pré-transplante cardíaco, no seguimento precoce e tardio pós-

transplante cardíaco, para observar como se comportam essas variáveis e 

compará-las com um Grupo Controle de indivíduos saudáveis.  

O Sarcopenia: European consensus on definition and diagnosis71 

recomenda, para diagnóstico de sarcopenia, a presença de diminuição da 

massa, força muscular e desempenho físico, sendo aceitos pelos menos dois 

destes critérios: a massa muscular associada à força ou a massa muscular 

associada ao desempenho físico. Isto justifica-se porque a força muscular não 

depende apenas da massa muscular, além da relação entre massa e força 

muscular não ser linear. 

O principal diferencial deste estudo foi a utilização da TC e do paquímetro 

de Lange para mensuração de massa muscular esquelética. Na literatura, 

poucos estudos se utilizaram dessas tecnologias para avaliar a massa 

muscular em pacientes com ICC, apesar da TC ser considerada padrão-ouro 

para esse procedimento. Após o início deste estudo, foi publicado um novo 

consenso, o Sarcopenia with limited mobility: na international consensus,72 que 

redefiniu sarcopenia. Sarcopenia com mobilidade limitada foi conceituada como 

a perda de massa muscular numa pessoa cuja velocidade de marcha seja ≤ 

1m/s ou que anda menos de 400 m durante o TC6, e que tem uma massa 

apendicular magra corrigida pela altura ao quadrado de dois desvios padrão ou 

mais, abaixo da média de pessoas saudáveis entre 20 e 30 anos de idade, do 

mesmo grupo étnico.72 

Não existe uma padronização para o termo ‘perda de massa muscular em 

doenças crônicas. Vários termos são utilizados: atrofia muscular, sarcopenia, 

miopenia e miopatia. A discussão encontra-se em aberto sobre o termo 

sarcopenia ser utilizado apenas a idosos saudáveis, ou se pode ser usado em 

pacientes com doenças crônicas.67 No presente estudo, vamos adotar o termo 

‘sarcopenia’ para perda de massa muscular esquelética em pacientes com ICC 

e transplantados cardíacos. 

Os principais achados clínicos deste estudo, por meio da análise 

multivariada e que atingiram significância estatística foram a diminuição da 

força muscular periférica (FPP_B), diminuição da PImax e diminuição da EMAP 
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em pacientes no período pré-transplante cardíaco, quando comparados com o 

período pós-transplante cardíaco. 

No período pós-transplante cardíaco, a PImax aumentou 

significativamente (p = 0,023) entre o pré-transplante cardíaco e o seguimento 

precoce e entre o pré-transplante e o seguimento tardio (p = 0,036) pós-

transplante cardíaco, mostrando uma rápida recuperação nos primeiros 6  

meses após o transplante cardíaco. A EMAP aumentou significativamente (p = 

0,010) entre o período pré-transplante cardíaco e o seguimento tardio pós-

transplante cardíaco, demonstrando uma recuperação tardia da massa 

muscular após o transplante cardíaco, no entanto permaneceu menor do que 

no Grupo Controle. A força muscular periférica (FPP_B) aumentou 

significativamente (p = 0,047) entre o seguimento precoce e o tardio pós-

transplante cardíaco, mostrando uma recuperação tardia da força muscular 

periférica.  

Nesse estudo, não detectamos a presença de sarcopenia tanto no pré 

quanto no pós-transplante cardíaco, pois não foram preenchidos os critérios de 

massa muscular, associados com força muscular, para a presença de 

sarcopenia de acordo com o Sarcopenia: European consensus on definition 

and diagnosis. Podemos inferir algumas explicações para este fato: perfil não 

caquético dos nossos pacientes, uso de doses menores de glicocorticoides ou 

pequeno tamanho da amostra. 

Quando comparamos os pacientes do pré-transplante cardíaco com o 

Grupo Controle de indivíduos saudáveis pareados para gênero, idade, peso e 

altura, foi encontrada uma diminuição da força muscular periférica (FPP_B), 

com p = 0,014, e diminuição da EMAP, com p < 0,003, no período pré-

transplante cardíaco, demonstrando não haver sarcopenia no Grupo Pré-

Transplante Cardíaco. 

Na análise univariada, foi verificada a presença de sarcopenia no período 

pré-transplante, no entanto conforme relatado anteriormente, na análise 

multivariada esse achado não foi confirmado. Ao compararmos os pacientes ao 

longo do tempo no período pré-transplante, seguimento precoce e tardio pós-

transplante cardíaco, variáveis AST_Psoas_B, EMAP, FPP_B, FPP_D, 

FPP_ND, PImax e PEmax foram estatisticamente significantes, mostrando 
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melhora tanto da massa, como da força muscular periférica e respiratória entre 

os períodos de seguimento até 3 anos após o transplante cardíaco. 

No período pré-transplante cardíaco houve correlação positiva da força 

muscular periférica com a força muscular inspiratória (r = 0,632) e expiratória   

(r = 0,756), ou seja, quanto maior a força muscular periférica, maior a força 

muscular respiratória. No seguimento precoce pós-transplante, não houve 

correlação da força muscular inspiratória (r = 0,183) e nem da força muscular 

expiratória (r = 0,495). No seguimento tardio pós-transplante cardíaco houve 

correlação forte (r = 0,804) apenas entre a força muscular periférica e a força 

muscular expiratória.  

Ao analisarmos a correlação entre massa muscular (AST_PM) e a força 

muscular periférica (FPP) ao longo do pré e pós-transplante cardíaco, 

encontramos os seguintes resultados: no período pré-transplante cardíaco 

houve correlação positiva (r = 0,536) entre massa muscular (AST_PM) e a 

força muscular periférica (FPP-B), ou seja, quanto maior a força muscular 

periférica, maior a massa muscular; e houve correlação positiva entre massa 

muscular e a força muscular periférica no seguimento precoce (r = 0,705) e no 

seguimento tardio (r = 0,744) pós-transplante cardíaco. No entanto, quando 

comparamos a massa muscular por meio da EMAP com a força muscular 

periférica (FPP_D) só houve correlação positiva (r = 0,776) no seguimento 

tardio pós-transplante cardíaco. 

Apesar de não ter sido objetivo deste estudo, foi realizada uma correlação 

entre massa, força muscular e TC6 em 15 dos 23 pacientes do período pré-

transplante cardíaco. Houve correlação apenas com a espessura do músculo 

adutor do polegar (r = -0,689 e p = 0,004) e esta foi negativa; quanto menor a 

espessura do músculo adutor do polegar, maior a distância percorrida no TC6. 

Este resultado não teve significado clínico. 

Ao compararmos o Grupo de Seguimento Tardio pós-transplante cardíaco 

com o grupo controle houve diferença estatisticamente significante em relação 

às variáveis creatinina sérica, clearence de creatinina e EMAP, o que significa 

que o Grupo de Seguimento Tardio apresentou função renal pior do que o 

Grupo Controle. A insuficiência pré-renal ocorre em pacientes com ICC, devido 

o baixo débito cardíaco. Após o transplante cardíaco, com a melhora do débito 
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cardíaco, espera-se que a função renal melhore e volte ao normal. No entanto, 

após o transplante cardíaco os pacientes recebem medicação 

imunossupressora nefrotóxica, como os inibidores de calcineurina: ciclosporina 

e tacrolimus. O uso destes imunossupressores justifica a elevação da 

creatinina nos pacientes do grupo de seguimento tardio pós-transplante 

cardíaco quando comparado com o Grupo Controle. A EMAP, apesar de ter 

melhorado após o transplante cardíaco, ainda permaneceu menor do que o 

Grupo Controle. 

As medidas de massa muscular provavelmente não refletem a gravidade 

de doenças agudas, mas são indicadores crônicos de saúde em geral.99 A 

medida mais comum da área muscular é a AST, usada como indicador de força 

muscular isométrica máxima.105 Neste estudo, avaliamos a AST_PM por meio 

de TC. Esse músculo foi escolhido por ter a maior AST entre os músculos do 

tronco. O psoas maior é um músculo suscetível a mudanças em doenças 

crônicas99 e o único que liga a coluna lombar aos membros inferiores.105 

Na análise univariada, a média da AST_PM foi de 1.533,12 ± 436,56 mm2 

nos indivíduos do Grupo Controle e de 1.238,85 ± 312,33 mm2 nos pacientes 

do período pré-transplante cardíaco, sendo estatisticamente significante (p < 

0,001) e mostrando uma diminuição da massa muscular nesses pacientes. 

Esses valores foram inferiores aos encontrados no estudo de Englesbe,99 que 

encontrou uma média de 1.960,9 ± 706,5 mm2 em pacientes no perioperatório 

de transplante de fígado. A medida da AST_PM é importante, mas é preciso 

estabelecer um protocolo para a realização dessa mensuração para que os 

estudos sejam comparáveis. No presente estudo, o paciente foi posicionado 

em decúbito dorsal com os joelhos semifletidos, com o objetivo de minimizar a 

curva lordótica.104 Seria este o motivo da diferença entre os achados do 

presente estudo e do estudo de Englesbe?99 Torna-se então necessária uma 

padronização da técnica de mensuração da AST_PM, porque, caso contrário, 

haverá um viés de mensuração entre os estudos. 

Quando comparamos os três períodos de seguimento dos pacientes, 

observamos que houve aumento estatisticamente significante (p < 0,001)  na 

massa muscular. O maior aumento da massa muscular se deu nos primeiros 6 

meses após o transplante cardíaco (11,7%), apesar de os pacientes estarem 
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usando uma média de 15 mg/dia de glicocorticoides. Ao comparar o 

seguimento tardio pós-transplante cardíaco com o Grupo Controle não houve 

diferença estatisticamente significante, ou seja, a massa muscular dos 

pacientes no seguimento tardio pós-transplante  cardíaco teve a mesma 

AST_PM que a dos pacientes do Grupo Controle, demonstrando uma 

recuperação ao longo de 3 anos. 

Estudo de Braith et al.106 sobre exercícios de resistência para prevenir a 

miopatia induzida pelos glicocorticoides em pacientes receptores de transplante 

cardíaco mediu a massa gorda e a massa magra em pacientes no pré e pós-

transplante cardíaco, e demonstrou que a massa magra diminuiu 

significativamente 2 meses após o transplante para um valor abaixo do valor 

basal, tanto nos indivíduos do Grupo Controle que não fizeram treinamento (-

3,4 ± 2,1%) como no grupo que realizou treinamento (-4,3 ± 2,4%). No entanto, 

6 meses de exercício de resistência aumentaram (3,9 ± 2,1%) a massa magra 

para níveis que eram maiores que os valores basais no pré-transplante no 

grupo que realizou treinamento. Em contraste, a massa magra diminuiu ainda 

mais 6 meses após o transplante (-6,9 ± 4,1%) no Grupo Controle de pacientes 

que não realizaram treinamento. 

Vários autores citam o estudo de Mancini et al.22 para relatar a presença 

de atrofia muscular em pacientes com ICC. Ele demonstrou a incidência de 

atrofia muscular grave em 68% dos pacientes com ICC avaliando a medida de 

circunferência muscular do braço e do índice creatinina/altura. Sugeriu que 

essas medições antropométricas do braço poderiam subestimar a atrofia 

muscular devido à presença de infiltração gordurosa substancial no músculo 

esquelético detectada por RMN. Em seu estudo, Mancini et al.22 descreveram 

que a atrofia muscular geralmente esteve associada com sinais de desnutrição 

grave. Na verdade, a preservação do estoque de gordura e peso no corpo pode 

levar à falsa impressão de uma composição corporal normal em pacientes com 

atrofia muscular. Ao correlacionar massa muscular com capacidade de 

exercício eles sugeriram que a atrofia muscular contribuiria modestamente para 

a intolerância ao exercício. Essa descoberta foi limitada pelas técnicas 

utilizadas para avaliar a massa muscular, pois medidas antropométricas não 
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refletem a área do músculo. Na atualidade, a TC e a RMN são as técnicas 

consideradas padrão-ouro para medir a massa muscular. 

O primeiro estudo5 sobre a prevalência e o impacto clínico da perda de 

massa muscular em pacientes com ICC estável foi realizado em Berlim, e 

publicado em 2013. Fez parte do grande estudo6, o SICA-HF e mostrou a 

presença de perda de muscular em 19,5% dos pacientes, concluindo que a 

perda de massa muscular é uma comorbidade frequente na IC, estando 

associada com menor força muscular, capacidade de exercício reduzida e 

menor fração de ejeção do ventrículo esquerdo. 

Schaufelberger et al.16 demonstraram que anormalidades intrínsecas no 

músculo esquelético encontradas em pacientes no pré-transplante cardíaco 

permaneceram após 6 e 9 meses de transplante cardíaco, podendo contribuir 

para uma menor capacidade de exercício e força muscular nesses pacientes. 

Observaram que, embora a AST do músculo da coxa tenha aumentado 

tardiamente após o transplante cardíaco, devido à atividade física, a área 

individual das fibras musculares não aumentou. Assim o aumento da AST do 

músculo não pode ser explicado pelo aumento da fibra muscular.16 

Alguns estudos107-110 têm detectado que mesmo alguns anos após o 

transplante cardíaco a capacidade de exercício encontra-se reduzida.111 Perda 

de massa muscular esquelética, alterações metabólicas nos músculos 

esqueléticos e lesões microvasculares dos pulmões podem comprometer a 

capacidade de exercício dos pacientes após o transplante cardíaco.111 Foi 

demonstrado, por meio dos estudos citados acima, que os principais fatores 

limitantes da capacidade de exercício são definidos a níveis periféricos, e que o 

descondicionamento por si só não parece ser um fator limitante para a 

capacidade de exercício anos após o transplante.58 

Uma explicação óbvia para a capacidade de exercício diminuída em 

pacientes com ICC poderia ser uma redução da perfusão nos músculos 

durante o exercício devido à diminuição do débito cardíaco. Isso só é 

verdadeiro quando envolve um músculo com grande massa muscular. Supõe-

se que as adaptações periféricas à ICC, especialmente as alterações 

musculares esqueléticas intrínsecas, podem, em parte, ser responsáveis pela 

capacidade de exercício diminuída.21 
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Em indivíduos saudáveis não treinados e em pacientes com IC, o principal 

fator limitante de exercício é o débito cardíaco, muitas vezes associado a 

limitações do músculo esquelético. Presume-se que, em pacientes receptores 

de transplante cardíaco, a capacidade de exercício diminuída ocorre devido a 

uma combinação de anormalidades fisiológicas centrais e periféricas. Até o 

momento, não estão esclarecidos completamente os mecanismos subjacentes 

a essa capacidade subnormal.58 

O estudo de Carvalho et al.112 avaliaram a capacidade de exercício em 

pacientes após 1 ano de transplante cardíaco e confrontaram com pacientes 

que haviam transplantado há 10 anos para comparar o VO2max, a reserva da 

frequência cardíaca e a recuperação da frequência cardíaca neste grupo de 

pacientes. Esses autores demonstraram que não houve diferença entre a 

capacidade de exercício entre 1 e 10 anos pós-transplante, o que corrobora 

outros estudos58,111 cujos resultados demonstraram que a capacidade de 

exercício encontrava-se reduzida após o transplante.  

No presente estudo, além de TC, avaliamos a massa muscular por meio 

da medida da espessura do músculo adutor do polegar, que é uma medida útil 

na avaliação de massa muscular.113 O músculo adutor do polegar foi avaliado,  

nos estudos a partir dos anos 1980, como um parâmetro antropométrico, por 

meio da estimulação ulnar, verificando sua contração muscular e a atrofia após 

imobilização.113 O trofismo do músculo adutor do polegar pode refletir a 

atividade laborativa de um indivíduo. A diminuição visível da EMAP durante a 

desnutrição progride à medida que as atividades diárias dos indivíduos são 

consideravelmente reduzidas pela apatia induzida pela desnutrição.83 É 

provável que a inatividade reduza a EMAP independentemente do catabolismo 

e da doença de base do paciente. A redução da massa muscular é um 

parâmetro prognóstico para complicações no pós-operatório, assim como a 

perda de função do músculo é um preditor de mortalidade em indivíduos 

saudáveis.83 

Na primeira década do século 21, estudos avaliaram a EMAP como uma 

nova medida antropométrica para avaliação nutricional, primeiramente em 

indivíduos saudáveis,84, em seguida em pacientes clínicos83 e em cirúrgicos.85 
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Concluíram que a EMAP é um importante parâmetro indicador de prognóstico 

em pacientes clínicos e cirúrgicos. 

Nesse estudo, a EMAP foi medida com o objetivo de avaliar se a massa 

muscular do adutor do polegar estava alterada nesta população e se havia 

correlação com a FPP_D. Em pacientes no período pré-transplante cardíaco, 

foi encontrada uma média da EMAP de 16,54 ± 3,81mm, valor superior aos 

resultados demonstrados em estudo que avaliou pacientes com indicação de 

cirurgia cardíaca valvar,114 no valor de 9,54 mm ± 2,9 mm, e mais próximo de 

estudo 115 recentemente realizado em pacientes submetidos a cirurgia 

cardiovascular cuja média encontrada da EMAP foi 14,14 ± 5,22 mm. No 

estudo de Oliveira et al.,86 realizado em pacientes com insuficiência renal 

crônica em programa de hemodiálise, o valor encontrado da EMAP foi 11,85 ± 

1,62 mm também inferior ao encontrado em nosso estudo. 

No Grupo Controle, os valores de EMAP encontrados foram de 23,86 ± 

4,5 mm em ambos os sexos, semelhantes ao estudo de Gonzalez et al.,113 o 

qual avaliou a EMAP em 300 indivíduos numa população saudável, cujos 

valores médios foram 22,9 ± 5 em ambos os sexos, sendo 26,1 ± 4,4 mm em 

homens e 19,8 ± 3,3 mm em mulheres. 

Talvez, no presente estudo, o resultado mais elevado da EMAP em 

relação a outros dados da literatura possa refletir o estado nutricional dos 

pacientes que apresentavam um IMC em média de 25,1 kg/m2, não 

correspondendo a um quadro de desnutrição e caquexia, mas de sobrepeso, 

segundo a Organização Mundial da Saúde. Vários bancos de dados de ICC61,62 

e outras doenças cardiovasculares,63,64 têm demonstrado o chamado ‘paradoxo 

da obesidade’, ou seja, pacientes portadores de ICC com IMC maior podem ter 

resultados melhores, em termos de diminuição do risco de morte e 

hospitalização, em comparação com aqueles com IMC ‘normal’.  

A FPP é reconhecida como indicador de potência e força muscular do 

corpo como um todo.88 Neste estudo, a FPP foi avaliada por meio do 

dinamômetro Jamar®, calculando a média entre três medidas. Vários 

estudos116-118 demonstraram que a média de três tentativas é a melhor forma 

para descrevê-la. Os valores médios encontrados para as medidas de FPP_B 

em pacientes no período pré-transplante cardíaco foi de 28,3 ± 5,3 kg/f e de 



55 

 

38,2 ± 10,5 kg/f no Grupo Controle, mostrando uma diferença estatisticamente 

significante (p < 0,001) entre os grupos, ou seja, uma diminuição da força 

muscular periférica no Grupo Pré-Transplante Cardíaco. Tais dados do Grupo 

Controle estão em concordância com estudos119,120 realizados na população 

brasileira para avaliar valores da FPP em sujeitos normais. 

Ao compararmos os três períodos de seguimento dos pacientes, a FPP_B 

foi estatisticamente significante (p < 0,001). A FPP_B aumentou 10,5% no 

seguimento precoce e 15% no seguimento tardio pós-transplante cardíaco. Ao 

compararmos os pacientes no seguimento tardio pós-transplante cardíaco com 

o Grupo Controle os valores da FPP_B não foram estatisticamente 

significantes. Isso mostra que a FPP_B aumentou em relação ao pré-

transplante, chegando aos mesmos valores de indivíduos normais pareados 

para idade e gênero. Esses resultados são contrários aos de estudos16,121,122 

que demonstraram uma função muscular esquelética prejudicada após anos de 

transplante cardíaco. 

Os resultados da FPP mostraram que o lado da mão dominante obteve 

maiores valores de força de preensão do que o lado da mão não dominante, o 

que está de acordo com outros autores.119,120,123 Entretanto, esses resultados 

devem ser utilizados com cautela na elaboração de delineamentos 

metodológicos de intervenção clínica ou de pesquisa, visto que as diferenças 

encontradas entre a FPP da mão dominante e da não dominante foram 

pequenas.88 

Alguns autores124,125 têm identificado a força muscular como um índice de 

fator de risco cardiovascular a longo prazo e de mortalidade.126 Estudo 

coorte,127 cujo objetivo foi avaliar a composição corporal e o envelhecimento na 

saúde, mostrou que a força muscular diminuída foi associada com aumento de 

todas as causas de mortalidade, mas massa muscular reduzida, medida por 

meio de TC e AXDE, não foi fortemente relatado para mortalidade. Além disso, 

o estudo127 validou o uso da FPP por meio do dinamômetro, em oposição à 

força das pernas, o que permite isolar um grupo específico, mas é difícil de se 

medir. 

A força muscular respiratória, representada no presente estudo pela 

PImax e PEmax, foi medida por meio do manovacuômetro. Os valores médios 
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da PImax e PEmax em pacientes no pré-transplante cardíaco foram 60,2 ± 29,8 

cmH2O e 75,2 ± 33,4 cmH2O, respectivamente, enquanto no Grupo Controle, a 

PImax foi 94,8 ± 29,1 cmH2O e a PEmax foi 102,17 ± 28,3 cmH2O. A análise 

dos resultados de força muscular respiratória foi constatada tanto pela 

diminuição da PImax, como da PEmax em pacientes no pré-transplante. Houve 

diferença estatisticamente significante em comparação ao Grupo Controle. Ao 

longo do seguimento pós-transplante cardíaco, especificamente no seguimento 

precoce, a PImax aumentou 43,5% em relação ao período pré-transplante 

cardíaco, mostrando uma recuperação precoce importante da força muscular 

inspiratória após o transplante cardíaco. 

Cahalin et al.50 analisaram a força muscular respiratória em pacientes no 

pré-transplante cardíaco em um estudo piloto, cujo objetivo foi observar os 

efeitos do treinamento muscular respiratório nessa população. Encontraram 

valores médios de PImax em torno de 51 ± 21 cmH2O e PEmax de 85 ± 22 

cmH2O valores muito próximos aos encontrados em nosso estudo. 

No estudo de Coronel et al.,128 o qual avaliou pacientes no pré-transplante 

cardíaco, os valores médios da PImax e PEmax foram 88,85 ± 29,28 cmH2O e 

122,7 ± 42,02 cmH2O, respectivamente. Os valores mencionados da PImax 

são superiores aos encontrados em nosso estudo, provavelmente porque 

nossas medidas foram realizadas a partir da CRF, pois, nesse nível, existe a 

vantagem de não haver interferências do recolhimento elástico do sistema 

respiratório.129 

Segundo Meyer et al.130 pacientes com ICC têm diminuição significativa 

da PImax, o que pode ser em consequência da massa muscular reduzida. Esse 

fato pode desencadear alterações na densidade dos capilares e na atividade 

das enzimas oxidativas, podendo ser o principal fator da atrofia no diafragma.47 

A redução da PImax está associada a pior prognóstico nestes pacientes.130 

Estudo de Carvalho et al.131 avaliou a força dos músculos respiratórios 

em pacientes na lista de espera para transplante de fígado. Os valores médios 

de PImax e PEmax encontrados foram 75,5 ± 33,8 cmH2O e 84,4 ± 33,1 

cmH2O, respectivamente. Demonstrou que os pacientes que morreram 

enquanto esperavam o transplante de fígado tinham uma PImax mais baixa 
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estatisticamente significante. Concluiu que a PImax pode ser considerada um 

preditor de mortalidade, ou seja, quanto mais baixa, maior a mortalidade. 

O conhecimento do comportamento da massa e da força muscular em 

pacientes ao longo do período pré e pós-transplante é importante para definir 

metas de reabilitação. O fisioterapeuta deve programar exercícios específicos 

para restaurar a disfunção muscular presente nessa população, devido ao 

longo período de descondicionamento e a anormalidades intrínsecas da 

musculatura esquelética durante a ICC.9 

O treinamento muscular inspiratório é considerado uma intervenção 

eficaz, que atenua a fraqueza muscular inspiratória42 e que vem sendo a 

melhor alternativa terapêutica para melhorar a força muscular respiratória em 

pacientes com ICC, desde que foi proposto por Mancini et al.132 Eles 

demonstraram que o treinamento muscular pode ser um tratamento seguro e 

eficaz, melhorando a dispneia durante as atividades da vida diária, mas não 

durante a atividade física. A fadiga muscular e a dispneia aos esforços podem 

resultar de anormalidades na função do músculo esquelético.132 

Apesar de sua subutilização na prática clínica, o treinamento muscular 

inspiratório pode melhorar o manejo de pacientes com ICC que apresentam 

fraqueza muscular inspiratória;42 daí a necessidade de se incluir a avaliação 

muscular inspiratória para selecionar pacientes com ICC que irão se beneficiar 

do treinamento muscular inspiratório. 

 

6.1 LIMITAÇÕES DO ESTUDO 

 

 

O presente estudo tem uma amostra com um número pequeno de 

pacientes, pois foi realizado com uma amostra de conveniência. No entanto 

representa a experiência de um centro de referência em transplantes cardíacos 

do Nordeste do Brasil, onde o poder da amostra foi de 75%. 

A dificuldade em estudar esta população de pacientes em estágio final de 

IC e transplantados cardíacos esteve no fato de os pacientes apresentarem 

mortalidade elevada. Portanto, esta foi uma amostra de pacientes 
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sobreviventes. Foram incluídos 23 pacientes e, ao final de 3 anos, 11 pacientes 

estavam vivos com o enxerto funcionante. 

Inicialmente, não era objetivo do estudo avaliar a capacidade funcional 

dos pacientes por meio de teste cardiopulmonar. Essa avaliação poderia ter 

fornecidos dados adicionais da função muscular dos pacientes. Conseguimos 

obter, em prontuários, o resultado de 15 TC6, dos 23 pacientes do pré-

transplante cardíaco. Fizemos uma análise da capacidade funcional que não 

representa a totalidade dos pacientes do estudo. 

 

6.2 CONSIDERAÇÕES FINAIS 

 

 

Os resultados demonstraram que os pacientes no período pré-transplante 

cardíaco apresentaram diminuição da força muscular periférica e, após o 

transplante cardíaco, houve uma recuperação tardia dessa força muscular. 

Vale ressaltar que os pacientes não foram submetidos a nenhum programa de 

reabilitação cardíaca após o transplante cardíaco. Portanto, faz-se necessário 

que eles tenham indicação de fisioterapia tanto no pré, como no pós-

transplante cardíaco, para recuperarem o mais precocemente possível a força 

muscular e melhorarem a qualidade de vida. 

É importante que se tenha na prática clínica um protocolo de avaliação da 

força muscular periférica e respiratória no período pré-transplante cardíaco, 

para que seja feita uma intervenção fisioterapêutica precoce nesses pacientes, 

pois alguns estudos têm demonstrado que tanto a força muscular periférica 

quanto a respiratória são consideradas preditoras de mortalidade em pacientes 

com ICC.  

Os pacientes precisam ter conhecimento de seu desempenho muscular 

para serem encorajados a participar de programas de reabilitação cardíaca e 

atividade física contínua. Muitos dos pacientes moram distante do centro 

transplantador, o que dificulta a realização do tratamento contínuo. 

Este estudo foi prospectivo e utilizou como diferencial a técnica da TC 

para medir a massa muscular, considerada padrão-ouro para essa medição, 

mas pouco utilizada pelos pesquisadores dada a dificuldade em realizá-la. 
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O poder da amostra de 75% foi satisfatório, visto que o tamanho amostral 

não era grande. O recomendado na literatura de bioestatística é de um poder 

de pelo menos 80%. 

A existência de um Grupo Controle permitiu comparações de dados 

escassos na literatura. 

Por meio deste estudo, forneceremos dados locais para o serviço de 

transplante cardíaco do HM direcionar novas pesquisas e intervenções. 

Atualmente, durante o período do estudo, foi criado o serviço de reabilitação 

cardíaca, que não existia anteriormente. 

Este estudo forneceu dados de sobrevida, por meio do método de Kaplan-

Meier, que permite analisar pacientes com períodos de seguimentos diferentes. 

Forneceu também dados de análise multivariada, o que evita fatores 

confundidores e/ou achados apenas ao acaso. 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

7  Conclusão 

_______________________________________________________________
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 Os achados demonstraram não haver sarcopenia em pacientes no pré e 

pós-transplante cardíaco, visto que são necessários pelo menos dois critérios, 

massa muscular associada com força muscular, para ter a presença de 

sarcopenia. Neste estudo, só foi preenchido o critério de força muscular, já que 

a massa muscular não foi estatisticamente significante em pacientes no 

seguimento pós-transplante cardíaco e nem quando comparada com os 

indivíduos saudáveis do Grupo Controle.  

A força muscular inspiratória aumentou de forma significante e 

progressiva entre o pré-transplante cardíaco e o seguimento precoce, bem 

como entre o pré-transplante cardíaco e o seguimento tardio pós-transplante 

cardíaco. 

A força muscular periférica aumentou de maneira significante entre o 

seguimento precoce e o tardio pós-transplante cardíaco. 

Ao final do seguimento tardio pós-transplante cardíaco a força muscular 

inspiratória e a força muscular periférica dos pacientes atingiram níveis 

semelhantes ao do Grupo Controle de indivíduos saudáveis sem doença 

cardíaca, demonstrando que houve recuperação da força muscular periférica e 

força muscular inspiratória. 

A espessura do músculo adutor do polegar aumentou de forma 

significante entre o pré-transplante cardíaco e o seguimento tardio pós-

transplante cardíaco. No entanto, permaneceu menor do que no Grupo 

Controle. 

Há necessidade de mais pesquisas científicas sobre o comportamento da 

massa e da força muscular em pacientes com insuficiência cardíaca crônica e 

transplantados cardíacos. 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

8  Anexo 

_______________________________________________________________ 
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8.1 ANEXO A - TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 

(TCLE) 

 

 

 O(a) Senhor(a) está sendo convidado(a) a participar de um projeto de 

pesquisa chamado “AVALIAÇÃO DA MASSA E FORÇA MUSCULAR EM 

PACIENTES NO PRÉ E PÓS-TRANSPLANTE CARDÍACO”. 

A seguir, vamos esclarecer para o(a) senhor(a), em forma de perguntas e 

respostas, as dúvidas mais frequentes que possam surgir. Após tomar 

conhecimento de todas as etapas do estudo e, não havendo mais dúvidas, o(a) 

senhor(a) ou o seu representante legal poderá decidir se quer ou não participar 

desta pesquisa clínica. 

 

1. O que é um projeto de pesquisa? 

R. É um estudo feito e orientado por um profissional de nível superior que 

pretende conhecer melhor um determinado assunto. 

 

2. O que pretende estudar este projeto de pesquisa para o qual estou sendo 

convidado(a)? 

R.1 O pesquisador quer conhecer melhor sobre os músculos do seu corpo que 

podem ficar fracos com a sua doença. 

R.2 Para o grupo pós-transplante: o pesquisador quer saber se após o 

transplante os músculos do seu corpo estão mais fortes. 

R.3 Para o grupo controle: o pesquisador pretende estudar a força muscular do 

seu corpo para comparar com os pacientes que estão na lista de espera para 

transplante cardíaco. 

 

3. Quem são os profissionais responsáveis por este projeto de pesquisa? 

R. Este projeto faz parte de um programa de Doutorado Interinstitucional 

chamado DINTER, no qual estão juntas várias instituições de ensino como a 

Universidade de São Paulo (USP), a Universidade Estadual do Ceará (UECE) 

e a Universidade Federal do Ceará (UFC), por meio de seus hospitais, o 

INCOR, o Hospital de Messejana e o Hospital das Clínicas. 
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A pesquisadora principal é a fisioterapeuta Lenise Castelo Branco 

Camurça Fernandes e ela tem como orientador o Dr. Fernando Bacal, médico 

do INCOR, e como colaborador o Dr. Ítalo Martins de Oliveira, chefe do Setor 

de Pesquisa do Hospital de Messejana.  

 

4. Quem vai financiar este estudo? Tenho que pagar algum valor para 

participar deste projeto? 

R. Por ser um projeto de doutorado, será solicitado um financiamento da 

Coordenação de Aperfeiçoamento de Pessoal de Nível Superior (CAPES) 

Não. O(a) senhor(a) não terá que pagar nada. As avaliações serão feitas 

durante sua vinda ao hospital para as consultas de rotina.  

 

5. Por que estou sendo convidado(a) para este estudo clínico? 

R.1 Porque o(a) senhor(a) é portador(a) de uma doença do coração que 

necessita de transplante de coração como tratamento. 

R.2 Porque o(a) senhor(a) foi transplantado(a) e queremos saber como o 

senhor(a) está após o transplante em comparação com os pacientes que ainda 

vão transplantar. 

R.3 Porque o(a) senhor(a) fará parte de um grupo controle que será comparado 

com pacientes que têm doença no coração e que necessitam de transplante de 

coração. 

 

6. Este estudo irá interferir no meu tratamento? 

R. Não. O pesquisador não irá interferir em nenhuma etapa do seu tratamento, 

apenas irá avaliar a força dos seus músculos. As avaliações serão feitas antes 

do transplante e 6 e 18 meses após o transplante. 

 

7. Eu sou obrigado(a) a participar deste projeto? 

R. Não. Isto é apenas um convite. E, se o(a) senhor(a) aceitar em participar e 

depois desistir e quiser sair do projeto, pode fazê-lo a qualquer momento, sem 

nenhum prejuízo para o seu tratamento, apesar de sua presença ser 

importante para esta pesquisa.  
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8. Como será minha participação nesta pesquisa? Farei algum exame 

perigoso? Correrei algum risco em participar desta pesquisa? 

R. Sua participação será por meio de avaliações durante suas consultas de 

rotina ao hospital, onde a pesquisadora irá medir a força dos seus músculos da 

respiração e dos músculos das suas mãos com aparelhos específicos para 

isso: durante as medidas dos músculos da respiração o(a) senhor(a) ficará 

sentado em uma cadeira e será orientado a fazer respirações por meio de um 

aparelho; durante as medidas dos músculos das mãos, o(a) senhor(a) ficará 

também sentado em uma cadeira e apertará um aparelho na sua mão; a coleta 

de sangue que o(a) senhor(a) fará antes e após o transplante é uma rotina que 

faz parte do seu tratamento. Também o(a) senhor(a) fará o exame de 

tomografia computadorizada na bacia para medir a espessura do seu músculo. 

Quanto a algum risco, praticamente o(a)  senhor(a) não sofrerá nenhum. 

 

9. Qual o benefício da pesquisa? 

R. Como é frequente o aparecimento de fraqueza nos músculos do corpo de 

quem tem sua doença, queremos saber se, após o transplante, esta fraqueza 

muscular desaparece. O conhecimento dos fatores relacionados a esse 

problema nos ajudará a encontrar medidas que possam melhorar a sua 

ocorrência. 

 

10. A quem devo me dirigir se tiver alguma dúvida em qualquer momento sobre 

esta pesquisa? 

R. O(a) senhor(a) poderá entrar em contato com a pesquisadora Lenise 

Castelo Branco Camurça Fernandes, nos telefones (85) 999815462/ 

988406438, ou por meio do e-mail lenisefernandes@gmail.com, ou ainda com 

a Coordenação da Comissão de Ética em Pesquisa do Hospital de Messejana, 

no seguinte endereço: Av. Frei Cirilo 3480 – Cajazeiras; Telefone 3101-7845. 

Todo o material coletado só será utilizado para esta pesquisa. O(a) 

senhor(a) poderá ver os dados e os resultados parciais a qualquer momento se 

quiser. O seu nome será mantido em segredo. Esta pesquisa será publicada 

quer sejam os resultados favoráveis ou não. Caso estes dados venham a ser 

mailto:lenisefernandes@gmail.com
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utilizados em outra pesquisa, o(a) senhor(a) será novamente contatado para 

nos fornecer uma nova autorização. 

 

Termo de Consentimento Pós-Esclarecimento 

 

Ficou claro para mim quais são os propósitos do estudo, os 

procedimentos a serem realizados, as garantias de confidencialidade e de 

esclarecimentos permanentes. Ficou claro também que minha participação é 

isenta de despesas e que tenho garantia de acesso ao tratamento hospitalar 

quando necessário. Concordo voluntariamente em participar deste estudo e 

poderei retirar o meu consentimento a qualquer momento, antes ou durante o 

mesmo, sem penalidades ou prejuízo ou perda de qualquer benefício que eu 

possa ter adquirido, ou no meu atendimento neste serviço. 

 

 

________________________________________        Data: ___/___/___ 

Assinatura do paciente/representante legal 

 

________________________________________        Data: ___/___/___ 

Assinatura do pesquisador responsável 

 

Para casos de pacientes analfabetos, semianalfabetos ou portadores de 

deficiência visual ou auditiva: 

 

________________________________________        Data: ___/___/___ 

Assinatura da testemunha 
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8.2 ANEXO B - FICHA CLÍNICA DO PACIENTE 

 

 

Nº Prontuário:______________________________Data: _____/_____/______ 

Nome do participante:_____________________________________________ 

DN: __/ __/___ Idade:____Sexo: M (  )  F (  ) 

 Peso: ____________________Altura:________________________________ 

Endereço: ______________________________________________________ 

Fone:______________________Profissão:____________________________ 

Nome da mãe:___________________________________________________ 

Diagnóstico pré-transplante: ________________________________________   

Tempo de ICC:___________________________CF: I (   ); II (   ); III (   ); IV (   ) 

Teste da caminhada: _____________________________________________ 

Ecocardiograma_________________________________________________ 

Medicações: ____________________________________________________ 

Data de inclusão na lista: __/ __/__                      Data do transplante: __/ __/__  

Alta hospitalar: __/ __/__                                                             Óbito: __/ __/__             

Dados Pós-transplante 

HAS: (   )Sim;   (   ) Não; Valores: ____________________________________ 

Se sim, medicações e dosagens: ____________________________________ 

Infecção por CMV:    )Sim  ) Não;   Tratamento: _________________________ 

Rejeição: (     )Sim (     )Não;  Grau: __________________________________ 

Esquema de imunossupressão: 

Corticoides (  ) Micofenolato sódico/mofetil   (   ) Ciclosporina    (   ) Tacrolimus  

(   ) Sirolimus    (   ) Everolimus  

OBS:___________________________________________________________

_______________________________________________________________

_______________________________________________________________

_______________________________________________________________

_______________________________________________________________

_______________________________________________________________

_______________________________________________________________ 
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Exames Pré e Pós Transplante 

 

Exames laboratoriais 

 Data  

__/ __/__ 

Data  

__/ __/__ 

 Data  

__/ __/__ 

Data  

__/ __/__ 

Creatinina     

Clerance de 

creatinina 

    

 

 

Resultados das tomografias 

Tomografia 

computadorizada 

Data   

___/ __/___ 

Data 

___/___/___         

Data 

  ___/ __/___         

Psoas direito    

Psoas esquerdo    

Média    

 

 

Mensurações  da espessura do músculo adutor do polegar, das pressões 

respiratórias máximas e da força de preensão palmar. 

 

 

Medidas da espessura do músculo adutor do polegar 

Mão dominante Data 1ª 

aferição 

2ª 

aferição 

Média Peso Altura 

1ª avaliação       

2ª avaliação       

3ª avaliação       

4ª avaliação       

5ª avaliação       
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Medidas da PI Max 

PI Max Data 1ª 

aferição 

2ª 

aferição 

3ª 

aferição 

Aferição final 

1ª avaliação      

2ª avaliação      

3ª avaliação      

4ª avaliação      

5ª avaliação      

 

 

Medidas da PE Max 

PE Max Data 1ª 

aferição 

2ª 

aferição 

3ª 

aferição 

Aferição final 

1ª avaliação      

2ª avaliação      

3ª avaliação      

4ª avaliação      

5ª avaliação      

 

 

Medidas da força de preensão palmar 

MÃO D Data 1ª 

aferição 

2ª 

aferição 

3ª 

aferição 

Aferição final 

1ª avaliação      

2ª avaliação      

3ª avaliação      

4ª avaliação      

5ª avaliação      
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MÃO E Data 1ª 

aferição 

2ª 

aferição 

3ª 

aferição 

Aferição final 

1ª avaliação      

2ª avaliação      

3ª avaliação      

4ª avaliação      

5ª avaliação      

 

OBS:___________________________________________________________

_______________________________________________________________

_______________________________________________________________

_______________________________________________________________

_______________________________________________________________

_______________________________________________________________

_______________________________________________________________

_______________________________________________________________

_______________________________________________________________ 
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8.3 ANEXO C – APROVAÇÃO DO ESTUDO PELO COMITÊ DE ÉTICA EM 

PESQUISA DO HOSPITAL DE MESSEJANA 
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